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Hace algún tiempo atrás, leí un pasaje que comparaba la vida con un viaje 
en tren. 
 
La vida no es más que un viaje por tren: repleto de embarques y 
desembarques, salpicado de accidentes, sorpresas agradables en 
algunos embarques, y profundas tristezas en otros. 
 
Yo apenas he comenzado mi viaje y, durante este recorrido, me he 
encontrado con multitud de personas que han subido a mi mismo tren y 
que de alguna forma han marcado mi recorrido. 
 
En primer lugar mis padres, que siempre han estado a mi lado, 
sacrificando gran parte de su vida para permitirme un viaje en primera 
clase, protegiéndome, ayudándome, dedicándome su tiempo y 
comprensión, dándome su cariño y su amor. Siendo las personas más 
importantes de mi vida. Os quiero. 
 
No obstante, esto no impide que hayan subido otras personas que son muy 
especiales para mí: mi hermana, mi familia y esos amigos maravillosos. 
 
Mi hermana, Paula, es la persona que probablemente más tiempo haya 
estado junto a mí durante el recorrido. Hemos compartido juegos, peleas, 
sonrisas, lágrimas y momentos inolvidables. Aunque al comienzo del viaje 
incordiara un poco, ahora no me imagino mi trayectoria sin ella, sin su 
cariño, su sonrisa, su ternura, su alegría y su enorme corazón. Tkm “chi”. 
 
El resto de mi familia, que son el paraíso anticipado, y que siempre están a 
mi lado dándome su apoyo y su cariño. 
 
Natalia, con la he compartido los momentos más cálidos y felices de mi 
infancia y sigue estando a mi lado para cualquier cosa que necesite.  
 
Elena, Gema, Sacra y Cris que estuvieron mucho tiempo cerca de mí, pero 
que han tenido que tomar otro tren. 
 
Isa, Diego, Patricia, Chechu, Ana y Salva, que llegaron más tarde, pero que 
aun siguen a mi lado, haciendo mi viaje más agradable y compartiendo 
momentos dulces y amargos, que nos van fortaleciendo y haciendo 
madurar. 
 
Marcos, Saida, Lena y Cova, con los que he compartido pupitre en esta 
Facultad, la de Farmacia, en la que nos hemos reído, llorado, charlado, 
estudiado, aprendido,...e incluso enamorado, y con los que tengo aún la 
suerte de vivir grandes momentos. 
 
  
Arancha y Laura, que aunque al principio sólo fueron dos pasajeras más, 
se han convertido en dos amigas muy especiales para mi, que me han 
ayudado y escuchado siempre que las he necesitado y a las que tengo que 
agradecer todo lo que han hecho por mí ya que sin ellas no hubiera podido 
realizar gran parte de este viaje. Sois unas “pepinas” estupendas. 
 
De las personas que han tomado este tren, también hay las que lo han 
hecho como un paseo, compartiendo trabajo conmigo, y siempre aportando 
algo en mi recorrido: Lilly, Mª Carmen, Indira, Menchu, Bety, Orietta, 
Sandra, Lorena y Tania.  
 
Hay algunas que sólo subieron una parada, pero a las que no las importó 
compartir conmigo su trabajo, e incluso parte de su vida, y ayudarme sin 
apenas conocerme: Pedro, Lucía, Vivian, Suha e Yi. Gracias 
 
Mientras que hay otras con las que todavía tengo la oportunidad de 
compartir trabajo, pero también ideas, discusiones y lo más importante, 
emociones, sueños e ilusiones: José Miguel, Beatriz, Bricia, Luisa, Leticia, 
Araceli, Esther, Ximena, Carolina, Javier y Liliana. 
 
Es curioso constatar que algunos pasajeros, quienes son muy queridos, se 
han acomodado en vagones distintos al mío y, por lo tanto, tengo que hacer 
el trayecto separada de ellos. Carlos. Gracias por tus sabios consejos y tus 
magníficas historias. 
 
Por último, hay pasajeros que aunque compartieron un asiento muy cerca 
del mío, se han ido distanciando. Sin embargo, no pierdo la esperanza de 
que vuelvan a mi lado. Os estoy reservando el sitio. 
 
Muchos, al bajar, han dejado una añoranza permanente. Abuelo, te echo de 
menos, me hubiera gustado seguir compartiendo mi viaje contigo. 
 
No importa; el viaje se hace de este modo: lleno de desafíos, sueños, 
fantasías, esperas y despedidas... pero jamás regresos. Gracias a todos por 
compartir conmigo mi viaje y ayudarme a hacerlo de la mejor manera 
posible.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A Dani, el maquinista de mi tren,  
con el que he compartido los momentos  
más maravillosos y más amargos de mi viaje,  
que me ha ayudado a salvar obstáculos,  
subir montañas y bajar pendientes.  
 
Te amo, acompáñame en mi viaje hasta la última estación. 
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0. AVREVIATURAS 
Resumen de las abreviaturas más utilizadas: 
 
AGM...……………………………………..……  .Ácidos Grasos Monoinsaturados 
AGP.…....…………………………………….  .……Ácidos Grasos Poliinsaturados 
AGS.………………………………………………..………..Ácidos Grasos Saturados 
AGT.………………………………………………..…….......…..Ácidos Grasos Trans 
AN1.……………………………………………….... Análisis de la varianza de 1 vía 
AN2.…………………………………………………Análisis de la varianza de 2 vías 
Cca.……………………………………………………….... Circunferencia de cadera 
Cci.……………………………………………………….... Circunferencia de cintura 
CG.....................................................................................Carga Glucémica 
CHCM….….……………… Concentración de Hemoglobina Corpuscular Media 
CMP……..……………………….. Test de la t de Student para medias pareadas 
CPO……….……….…………………………………. Diferencia entre proporciones 
CT……...……………..…………………………………………………..Colesterol total 
ECV……..…………………….………………………….Enfermedad Cardiovascular 
HCM.………………………………..……………..Hemoglobina Corpuscular Media 
Hcys...……………………………….……………………………………. Homocisteína 
HDL….………………………………….…………...Lipoproteínas de alta densidad 
ICC……...…………………………………….…………………Índice cintura/cadera 
IG.....................................................................................Índice Glucémico 
IMC……….…………………………………..……………...Índice de Masa Corporal 
IR…………..……………………………………..…………….. Ingesta Recomendada 
LDL………….………………………………..……..Lipoproteínas de baja densidad 
PCR………………………………………..………………………..Proteína C Reactiva 
PTH......................................................................................Paratohormona 
SEEDO……………………..Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 
VCM………..……………….…………………………..Volumen Corpuscular Medio 
VLDL……….………………….……………...Lipoproteínas de muy baja densidad 
WHO….……………………………………….....Organización Mundial de la Salud 
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1. SITUACIÓN BIBLIOGRÁFICA 
1.1. PREVALENCIA DE LA OBESIDAD 
 
La obesidad constituye uno de los mayores problemas de salud pública 
en el S.XXI. Su prevalencia se ha triplicado en muchos países europeos desde 
1980 y el número de afectados sigue en aumento. En Europa la prevalencia 
varía según los países, alcanzándose los valores más altos en los países del 
este y centro de Europa, desde un 5% hasta un 23% en varones, y desde 
un 7% a un 36% en mujeres. Actualmente es la responsable del 2-8% del 
coste sanitario y del 10-13% de las muertes en diferentes regiones de Europa 
(WHO, 2006; Branca et al., 2007). 
 
En España, según el estudio realizado por la Sociedad Española para 
el Estudio de la Obesidad (SEEDO) en el año 2000, en las comunidades 
autónomas de Madrid, Cataluña, País Vasco, Valencia, Andalucía, Baleares, 
Canarias y Galicia, se observó que entre la población adulta (entre 25 y 60 
años) el padecimiento de obesidad afectaba al 14.5% de los individuos, y el de 
sobrepeso al 38.5%. Esto es, uno de cada dos adultos presentó un peso 
superior a lo recomendable. Dichos datos permiten situar a España en un 
punto intermedio entre los países del norte de Europa y Japón, con las 
menores proporciones de obesos, y EEUU y Reino Unido, actualmente con las  
cifras mayores (Aranceta-Bartrina et al., 2005; WHO, 2005) (Gráfico 1). 
 
La prevalencia de obesidad suele ser mayor en las mujeres que en los 
varones y, aunque en ambos sexos la prevalencia aumenta con la edad, 
alcanza su valor máximo en mujeres mayores de 45 años con un nivel 
educativo bajo. En este sentido, se observó que la prevalencia de obesidad en 
nuestro país crecía conforme aumentaba la edad de las personas, alcanzando 
cifras del 21.6 % y 33.9% en varones y mujeres de más de 55 años, 
respectivamente (Aranceta-Bartrina et al., 2005). 
 
Según los datos más recientes del Instituto Nacional de Estadística, y 
según los valores autodeclarados por la población, el 30.3% de los habitantes 
mayores de 18 años presentarían sobrepeso y el 15% obesidad. Al tener en 
cuenta sólo a las mujeres en edad fértil, entre 18 y 44 años, estos valores 
serían del 36% y 14.1 % respectivamente (INE, 2007). 
 
Por otra parte, la prevalencia de obesidad infantil también está 
aumentando como consecuencia del cambio producido en los estilos de vida. 
Este aumento no es exclusivo de los países desarrollados, sino que los países 
en vías de desarrollo también están experimentando esta situación. España 
presenta una de las cifras más altas de Europa; así en niños de 10 a 13 años 
la prevalencia de sobrepeso y obesidad es del 41.9%, siendo únicamente 
superada por los niños de Italia, Malta o Grecia (Aranceta et al., 2001; AESA, 
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2005). La importancia de ser obeso durante la adolescencia radica en que 
aumenta el riesgo de ser obeso en la edad adulta, y se ha demostrado que el 
Índice de Masa Corporal (IMC) a los 14 años es un buen predictor de la 
obesidad en el adulto (Laitinen et al., 2001). 
 
 
Fuente: WHO, 2005 
 
Las proyecciones de futuro realizadas indican que, si no se actúa 
inmediatamente, para el año 2030 el 100% de la población adulta americana 
presentará obesidad, mientras que en España, hasta ése año, la población 
obesa masculina aumentará en el 33% y la femenina en el 37% (Costa-Font 
& Gil, 2005).  
1.2. CONCEPTO DE OBESIDAD 
 
La obesidad es un trastorno metabólico crónico caracterizado por 
una excesiva acumulación de energía en forma de grasa en el organismo, 
que conlleva un aumento del peso corporal con respecto al valor esperado 
según sexo, talla y edad (Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Aunque en general el exceso de peso se correlaciona con una 
acumulación de grasa, existen situaciones, como en el caso de las personas 
deportistas, en las que puede deberse a un aumento en la masa muscular 
(SEEDO, 2000). También la insuficiencia cardiaca, renal o hepática pueden 
0
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Gráfico 1. Porcentaje de personas con obesidad (IMC≥ 30 kg/m2) 
en diferentes países europeos y EEUU  
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producir un incremento de peso debido a una retención de agua, sin que 
exista una obesidad real (Navia & Perea, 2006a). 
1.3. VALORACIÓN DE LA OBESIDAD 
 
Se define la obesidad como un exceso de tejido adiposo que origina un 
aumento de peso y no sólo como un exceso de peso. Por ello, para 
diagnosticarla hay que recurrir a métodos que cuantifiquen el contenido de 
grasa corporal. Existen diversos métodos (ecografía, tomografía axial 
computerizada, densitometría, isótopos, impedancia bioeléctrica, métodos 
antropométricos, etc.), la mayoría de los cuales sólo se utilizan en 
investigación. En la práctica se suelen utilizar métodos más sencillos como 
son la determinación del peso, talla, circunferencias corporales y pliegues 
cutáneos para definir el nivel de adiposidad (Navia & Perea, 2006a). 
1.4. CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD 
 
1.4.1 Según el porcentaje de grasa corporal (%GC) 
 
En función de la grasa corporal, se pueden definir como sujetos 
obesos a aquellos que presentan porcentajes de grasa corporal por encima 
de los valores considerados como normales, que son, para adultos, del 12 
al 20% en varones y del 20 al 30% en mujeres (Bray et al., 1998). 
 
1.4.2 Según la distribución de la grasa 
 
La distribución de la grasa corporal tiene importancia en la 
predicción de las posibles complicaciones derivadas de la obesidad, como 
son el riesgo cardiovascular y otras alteraciones patológicas (Pasquali et al., 
2002). De este modo, la acumulación de grasa en la zona abdominal, que 
da lugar a una obesidad denominada androide o central, se ha asociado 
con un mayor riesgo de dislipemias, diabetes, Enfermedad Cardiovascular 
(ECV) y mortalidad en general. Mientras que la acumulación de grasa en la 
zona glúteo-femoral, que da lugar a una obesidad denominada ginoide o 
periférica, se ha relacionado con problemas de retorno venoso en 
extremidades inferiores y alteraciones de tipo mecánico osteoarticulares. 
En este sentido, durante muchos años la relación entre el perímetro de la 
cintura y la cadera (índice cintura/cadera; ICC) se ha usado como 
indicador de obesidad. Se considera que existe obesidad central cuando el 
ICC es superior a 1 en varones y a 0.9 en mujeres (SEEDO, 1996) (Figura 
1). 
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Sin embargo, las últimas tendencias recomiendan utilizar la 
circunferencia de la cintura para valorar el exceso de grasa ponderal, en 
vez de la circunferencia cintura/cadera, debido a la correlación positiva 
que esta última tiene con el contenido abdominal de grasa. Los datos 
referidos a la circunferencia de la cintura de población española permiten 
estimar parámetros de riesgo a partir de 95 cm en varones y de 82 cm en 
mujeres, y riesgo muy elevado a partir de 102 cm en varones y 90 cm en 
mujeres (Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
1.4.3 Según el Índice de Masa Corporal (IMC) 
 
A partir del peso y la talla se obtiene el IMC, que se calcula 
dividiendo el peso (en kilogramos) entre la talla al cuadrado (en metros), y 
es un parámetro muy utilizado como indicador del sobrepeso y obesidad. 
Según los criterios de la SEEDO (SEEDO, 2000; Salas-Salvadó et al., 
2007), se define sobrepeso como un IMC de 25 a 29.9 kg/m2 y obesidad 
como un IMC igual o superior a 30 kg/m2 (Cuadro 1). 
 
Aunque el IMC no es un buen indicador de adiposidad en individuos 
musculados como deportistas y ancianos, es el índice utilizado por la 
mayoría de estudios epidemiológicos y el recomendado para uso clínico, 
dada su reproductibilidad, facilidad de utilización y capacidad para reflejar 
la adiposidad en la mayoría de la población (Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Figura 1. Tipos de obesidad según la grasa corporal 
Obesidad androide Obesidad ginoide
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Cuadro 1. Criterios para definir la obesidad en grados según el IMC en 
adultos 
IMC (Kg/m2) Grado de obesidad 
<18.5 Peso insuficiente 
18.5-24.9 Normopeso 
25-26.9 
27-29.9 
Sobrepeso grado I 
Sobrepeso grado II (preobesidad) 
30-34.9 
35-39.9 
40-49.9 
≥50 
Obesidad tipo I 
Obesidad tipo II 
Obesidad tipo III (mórbida) 
Obesidad tipo IV (extrema) 
Fuente: Salas-Salvadó et al., 2007 
 
1.5. FISIOLOGÍA DE LA OBESIDAD 
 
1.5.1.Balance Energético (BE) 
 
Las funciones vitales del organismo requieren un determinado gasto 
energético, que debe ser compensado con la energía procedente de la dieta. 
El balance energético (BE) atiende a las leyes de la termodinámica y está 
integrado por dos componentes: la ingesta energética (IE) y el gasto 
energético (GE) (Jequier & Tappy, 1999): 
 
 
El balance energético se mantiene equilibrado si la ingesta es 
semejante al gasto. El sobrepeso y la obesidad se caracterizan por un 
depósito graso más elevado del que se considera normal originado por un 
desequilibrio crónico del balance. Este desequilibrio puede estar producido 
por un aumento de la ingesta energética, por una disminución del gasto 
energético o por ambas situaciones a la vez (Schwartz & Seeley, 1997; 
Labayen et al, 2002). 
 
1.5.1.1. Ingesta energética (IE) 
 
1.5.1.1.1. Regulación central 
 
En la regulación de la ingesta alimentaria están implicadas varias 
regiones nerviosas, que afectan tanto a la corteza cerebral como al 
hipotálamo y al tallo cerebral. Estos centros nerviosos poseen numerosos 
circuitos neuronales, que conectan los centros del apetito y la saciedad 
(Badman & Flier, 2005). 
Balance energético (BE)= Ingesta energética (IE)- Gasto energético (GE) 
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En los últimos años se han realizado grandes progresos en la 
identificación de las vías neuroendocrinas centrales que están implicadas 
en el control de la ingesta energética. De esta forma se han identificado al 
neuropéptido Y (NPY), la hormona concentrante de melanina (MCH), la 
orexina A, el péptido relacionado con la proteína agouti (AgPR) y el sistema 
canabinoide endógeno en las vías neuroendocrinas orexígenas (Ahima et 
al., 2000; Schwartz et al., 2000; Harrold & Williams, 2003; Arch, 2005). Por 
otra parte, las vías neuroendocrinas anorexígenas se han relacionado con 
la pro-opiomelanocortina (POMC) y el sistema melanocortina, el péptido 
regulador de la transcripción de cocaína y anfetamina (CART) y la hormona 
hipotalámica liberadora de corticotropina (CRH) (Schwartz et al., 2000; 
Porte et al., 2005). 
 
1.5.1.1.2. Regulación periférica 
 
Además de la regulación central, la sensación de hambre también 
está controlada por diferentes factores periféricos, como señales 
procedentes del tracto gastrointestinal y del tejido adiposo blanco (Havel et 
al., 1999; Trayhurn & Bing, 2006), así como por factores emocionales, 
sociales y del comportamiento (Kishi & Elmquist, 2005). 
 
? Señales del tracto gastrointestinal 
 
Las señales que se asocian con el tracto gastrointestinal incluyen la 
colecistoquinina, grelina, péptido YY e insulina (Badman & Flier, 2005; 
Otto et al., 2005; Wynne et al., 2005).  
 
I. Colecistoquinina: es un péptido secretado en respuesta a la presencia 
de alimentos y se cree que actúa inhibiendo el vaciado gástrico, lo que 
produciría sensación de saciedad (Matson & Ritter, 1999). Hay dos 
tipos de colecistoquinina: el tipo A, que esta presente en el sistema 
gastrointestinal, y el tipo B, que ha sido identificado en el sistema 
nervioso central, sobre todo en el núcleo del tracto solitario y el área 
postrema (Beglinger et al., 2001). Se ha postulado la posibilidad de la 
síntesis cerebral de colecistoquinina y la administración intracerebral 
de esta genera efectos de saciedad (Matson & Ritter, 1999). 
 
II. Grelina: parece presentar efectos orexigénicos (Lawrence et al., 2002; 
Toshinai et al., 2003) y regular el comportamiento alimentario, 
desencadenando el inicio de la ingesta (Cummings et al., 2004). Sus 
niveles en plasma están inversamente relacionados con el IMC y se ha 
comprobado que, en personas obesas, los niveles de grelina se 
normalizan después de que éstas pierden peso (Cummings et al., 
2002; Hansen et al., 2002). 
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III. Péptido YY: actúa directamente inhibiendo la liberación del 
neuropéptido Y (Renshaw & Batterham, 2005) y estimulando la 
producción de un fragmento del péptido anorexígeno POMC (Ghamari-
Langroudi et al., 2005). Además tiene una elevada afinidad hacia los 
receptores Agouti, bloqueando los efectos orexígenos de éstos (Ashby 
& Bloom, 2007). Debido a que su administración reduce el hambre y 
el consumo de alimentos, podría plantearse su uso en el tratamiento 
de la obesidad (Renshaw & Batterham, 2005; Ashby & Bloom, 2007). 
 
IV. Insulina: es segregada por las células β del páncreas y aumenta 
rápidamente después de comer (Polonsky et al., 1988). Se ha 
comprobado que regula el apetito inhibiendo la ingesta (Wynne et al., 
2005) e incrementa centralmente la actividad simpática y el gasto 
energético (Schwartz, 2002).  
 
? Señales del tejido adiposo blanco 
 
En cuanto a las señales procedentes del tejido adiposo blanco, se 
cree que éste libera adipoquinas, como la leptina, adiponectina, 
interleucina 1β (IL-1β), interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral 
α (TNF-α), que regulan el apetito y el balance energético (Trayhurn & Bing, 
2006). 
 
I. Leptina: se encuentra en el suero de forma proporcional a la cantidad 
de tejido adiposo que contenga una persona, por lo que en los 
individuos obesos aparece aumentada (Couce et al., 2001; Considine, 
2005; Dhillo, 2007). Su función principal es la de proporcionar al 
sistema nervioso central una señal sobre la ingesta energética y los 
depósitos energéticos en el organismo con el fin de que el hipotálamo 
pueda mantener estable el peso corporal (Considine, 2005). Se ha 
postulado que esta hormona puede producir estos cambios 
influenciando el sistema de la melanocortina. Es por lo tanto 
interesante el hacer notar que la acción de la ingesta de comida que 
produce la leptina, puede ser bloqueada por un antagonista 
(SHU9119) del receptor 4 de la melanocortina. Por lo tanto, el receptor 
4 puede ser importante en la mediación de los efectos de la leptina 
(Seely et al., 1997).  
 
Debido a los efectos descritos anteriormente, y a que hace disminuir 
la ingesta energética, se podría pensar que es una hormona anti-
obesigénica. Sin embargo, se ha observado que los individuos obesos 
son resistentes a los efectos de esta hormona (Bravo et al., 2006). 
 
II. Adiponectina: está inversamente relacionada con la cantidad de tejido 
adiposo existente en el organismo, por eso en las personas con 
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obesidad sus niveles se encuentran disminuidos (Hotta et al., 2000; 
Hotta et al., 2001). Es una señal importante en el control del apetito, 
el balance energético y el peso corporal. Su administración periférica 
disminuye el peso corporal al aumentar la combustión de los ácidos 
grasos y la disipación de energía (Berg et al., 2001; Tomas et al., 2002) 
y parece que actúa a nivel central inhibiendo el apetito al estimular la 
síntesis de hormona liberadora de corticotropina (CRH) (Qi et al., 
2004).  
 
III. IL-1β, IL-6 y TNF-α: es difícil concretar el papel de estas moléculas 
sobre la ingesta de alimentos o el balance energético (Trayhurn & 
Bing, 2006). Únicamente se ha observado, en animales de 
experimentación, que la administración intracerebroventricular de IL-
6 disminuye la grasa corporal al regular el gasto energético (Wallenius 
et al., 2002) y que la infusión intracerebroventricular de IL-1β y de 
TNF-α inhiben la ingesta (Plata-Salamán et al., 1996; Sonti et al., 
1996). 
 
1.5.1.2. Gasto energético (GE) 
 
Lo componen la tasa metabólica basal o metabolismo basal, el efecto 
termogénico los alimentos o termogénesis obligatoria, la termogénesis 
facultativa o adaptativa y la actividad física (Levine, 2005). 
 
La tasa metabólica basal o metabolismo basal es la energía 
necesaria para mantener los procesos vitales y las estructuras del 
individuo. Constituye el 60-70% del GE y varía con la edad, el sexo, las 
variables antropométricas y con situaciones patológicas (Díaz et al., 2000). 
 
El efecto termogénico de los alimentos constituye el 10 % 
aproximadamente del GE total y varía según la composición de la dieta, 
siendo mayor tras el consumo de hidratos de carbono y proteínas que de 
grasa. Esto se atribuye a la ineficacia metabólica del procesamiento de los 
carbohidratos y la proteína en comparación con las grasas (Owen et al., 
1986; Levine, 2005). 
 
La termogénesis adaptativa, que se activa como consecuencia de 
las modificaciones de la temperatura ambiente, la ingesta de alimentos, el 
estrés emocional, hormonas, etc., representa el 10-15 % del GE (Chueca et 
al., 2002).  
 
El mecanismo más conocido de la termogénesis adaptativa es el que 
opera en el tejido adiposo pardo, tiene como base molecular la actividad de 
la proteína desacoplante UCP1 (Trayhurn, 2005a). Esta proteína 
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cortocircuita el recorrido de los protones hacia el espacio intermembranal 
por acción de la cadena respiratoria, haciéndolos pasar a la matriz 
mitocondrial, evitando así la síntesis de ATP y disipando parte de la energía 
procedente de la oxidación de nutrientes en forma de calor (Rodríguez et 
al., 2002). 
 
La energía gastada en la actividad física es muy variable y depende 
del individuo, oscilando entre el 10 y el 50%. Comprende la energía que se 
gasta con el ejercicio voluntario, así como la que se consume 
involuntariamente en actividades y control postural (Hills & Birme, 1998; 
Ibáñez & Esevern, 2002). 
 
1.5.2.Inflamación 
 
Recientemente se ha descubierto que la obesidad es una patología 
caracterizada por un estado crónico de inflamación leve (Trayhurn et al., 
2006; Woo et al., 2007). De hecho, en la obesidad se produce un aumento 
de los niveles circulantes de numerosos marcadores de inflamación, entre 
los que se encuentra la Proteína C Reactiva (PCR), TNF-α, IL-6, IL-8, 
haptoglobina, Inhibidor del Activador del Plasminógeno I (PAI-1), leptina y 
resistina (Bulló et al., 2003; Trayhurn & Word, 2004; Trayhurn, 2005b). Se 
ha observado que cuando se producen pérdidas de peso algunos de estos 
marcadores disminuyen, siendo así en el caso de la PCR, IL-6 y leptina 
(Bastard et al., 2000; Selvin et al., 2007; Whitson et al., 2007). 
 
Por otra parte, los niveles de PCR son predictores de la aparición de 
diabetes, síndrome metabólico y ECV (Piestrzeniewicz et al., 2007). En 
relación con esta última, niveles de PCR menores de 1, entre 1 y 3 y 
mayores de 3 mg/L, se han relacionado con un riesgo bajo, moderado y 
alto, respectivamente, de presentar futuras complicaciones 
cardiovasculares (Ridker, 2003). 
1.6. ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD 
 
La obesidad es una enfermedad multifactorial en la que interactúan 
factores genéticos y metabólicos y ambientales (Bouchard et al., 1993; 
Esquivel, 2004), siendo estos últimos los que más contribuyen a explicar el 
incremento en la prevalencia de la obesidad ya que la base genética de la 
población no puede haberse modificado de forma tan rápida (Prentice & Jebb, 
1995; Hill & Peters, 1998; Pardo et al., 2004). 
 
En este sentido, aunque algunos estudios realizados con gemelos 
idénticos sugieren que la genética contribuye en un 70% en el IMC (Stunkard 
et al., 1970), estudios más recientes, realizados en individuos con diferente 
IMC, y teniendo en cuenta a sus progenitores, hermanos y cónyuges, han 
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estimado que aproximadamente entre el 25 y el 40% de las diferencias 
interindividuales en el IMC podrían deberse a factores genéticos (Bouchard et 
al., 1993; Vogler et al., 1995; Khan & Khan, 2004). Por otra parte, los factores 
ambientales contribuirían en un 60-70% en la aparición de obesidad, siendo 
la actividad física y la dieta los factores más importantes dentro de este grupo 
(Bouchard et al., 1993). 
 
1.6.1.Factores genéticos y metabólicos 
 
Existen numerosos estudios que indican que la acumulación de grasa 
corporal tiene una base genética y se han llegado a describir más de 430 
genes relacionados con la obesidad (Snyder et al., 2004). 
 
Mediante estudios genéticos se ha determinado que las personas con 
sobrepeso/obesidad tienen una mayor apetencia por el consumo de lípidos, 
una menor capacidad de oxidación de los mismos, una mejor eficacia en la 
formación del depósito graso a partir del exceso calórico y un menor gasto 
energético en reposo que las personas con normopeso (Chisholm et al., 1998). 
 
Además, se ha observado que la obesidad de los padres es un 
importante factor de riesgo para el desarrollo futuro de obesidad en la 
descendencia, llegándose a estimar que cuando los padres son obesos, los 
hijos tienen un 50-80% de probabilidades de desarrollar la enfermedad 
(Whitaker et al., 1997). Por otro lado, se ha encontrado una mayor 
correlación entre el IMC de los hijos y sus padres biológicos que entre los 
hijos y sus padres adoptivos, lo que indicaría la presencia de un importante 
componente genético en el IMC (Orera, 1997). 
 
También queda de manifiesto la contribución de la genética y el 
metabolismo en la aparición de obesidad en el hecho de que se han 
identificado ciertas mutaciones genéticas que producen alteraciones en la 
vía de señalización leptina-melanocortina, lo que interrumpe la 
comunicación entre las señales periféricas y los centros hipotalámicos del 
hambre y la saciedad y se produce la aparición de obesidad severa en 
humanos (Farooqi & O'Rahilly, 2006). En este sentido, se han descrito 
mutaciones en los genes para la leptina, el receptor de la leptina, la 
propiomelanocortina, la prohormona-convertasa 1 y los receptores 3 y 4 de 
la melanocortina (Hainerová, 2007). 
 
La importancia de la genética en la obesidad también se refleja en 
que existen numerosos síndromes con herencia mendeliana que incluyen la 
obesidad en sus fenotipos, como el de Prader-Willi (Mutch & Clément, 
2006; Diene et al., 2007), el de Bardet-Biedl (Mutch & Clément, 2006) y la 
lipodistrofia congénita de Beradinelli-Seip (Capeau et al., 2005). 
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Por último, existen algunas alteraciones metabólicas asociadas con 
ciertas enfermedades como la enfermedad de Cushing, en la que aparece 
hipercortisolismo (Shibli-Rahhal et al., 2006), la disfunción ovárica del 
síndrome del ovario poliquístico (Kousta et al., 2005) y el hipotiroidismo 
(Livadas et al., 2007), que han sido implicados en algunas causas de 
obesidad. Sin embargo, estos determinantes endocrinos afectan sólo a un 2-
3% de las personas obesas (Moreno, 1997). 
 
1.6.2.Factores ambientales 
 
1.6.2.1. Nivel socioeconómico 
 
En los países en vía de desarrollo la obesidad predomina en los grupos 
con mejor situación socioeconómica, sin embargo no es exclusiva de estos 
grupos y también aparece en las clases menos favorecidas. Estas clases están 
más protegidas frente al padecimiento de obesidad debido a que entre la 
población con bajos recursos es común la escasez de alimentos y el elevado 
gasto energético (Monteiro et al., 2004). 
 
Sin embargo, la obesidad en los países desarrollados tiende a 
aumentar en clases sociales más desfavorecidas y sobre todo en las mujeres. 
Esto es debido a que existe un bajo nivel de educación y un escaso 
conocimiento sobre temas relacionados con la salud; además tienen una 
mayor dificultad en adquirir alimentos caros y de baja densidad energética 
como son las frutas, las verduras y los cereales. Por otra parte, existe muy 
poco tiempo libre, lo que dificulta la realización de ejercicio físico. Sin 
embargo, la gente con un mayor nivel socioeconómico tiene más flexibilidad 
para elegir su dieta y diferentes patrones de ejercicio (WHO, 2000). 
 
1.6.2.2. Factores psicológicos 
 
Existen diversas alteraciones emocionales y psicológicas, que afectan 
sobre todo a mujeres, como la depresión, ansiedad, baja autoestima o estrés, 
que pueden llevar asociados trastornos del comportamiento alimentario y 
preceder a la ganancia de peso y a la aparición de obesidad (Jorn et al., 
2003). 
 
1.6.2.3. Medicamentos 
 
Se ha demostrado que la utilización de diversos fármacos se asocia a 
la ganancia de peso. Entre éstos, se encuentran los psicotrópicos, 
especialmente los antidepresivos, anticonvulsionantes, antipsicóticos y 
antiepilépticos (Vanina et al., 2002; Ness-Abramof, 2005), antihipertensivos, 
esteroides, diuréticos, antihistamínicos y antidiabéticos (Baptista, 2004; 
Esquivel, 2004). 
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1.6.2.4. Hábito tabáquico 
 
La nicotina aumenta la tasa metabólica basal, por lo que los 
requerimientos de individuos fumadores tienden a ser superiores a los 
normales. Es común observar que individuos que suspenden el hábito de 
fumar presenten aumento de peso, lo cual posiblemente obedece a un 
aumento en los niveles de ansiedad, así como a las modificaciones en sus 
requerimientos energéticos (Mahan & Escott-Stump, 2000). 
 
1.6.2.5. Actividad física 
 
La inactividad física es otra de las causas de la obesidad y es el 
resultado del cambio de patrones de conducta que derivan hacia estilos de 
vida más sedentarios, cuyas causas son la vida en las ciudades, las nuevas 
tecnologías, el ocio pasivo y el mayor acceso a los transportes, que han 
disminuido la necesidad de ejercicio físico en las actividades de la vida diaria 
(Tzotzas & Crasas, 2004; Bastos et al., 2005). 
 
Además la actividad física también ha disminuido en el tiempo de ocio, 
siendo destacable el caso de la población infantil y juvenil, en los que ha 
aumentado el tiempo que dedican a jugar con los ordenadores y videojuegos y 
el tiempo dedicado a ver la televisión (Tzotzas & Crasas, 2004; AESA, 2005; 
Kautiainen et al., 2005). 
 
1.6.2.6. Dieta 
 
En los últimos años se ha producido en nuestro país un cambio en los 
patrones alimentarios tradicionales que ha sido responsable, en parte, del 
aumento de la prevalencia del sobrepeso y la obesidad. En este sentido, se ha 
producido una disminución del consumo de alimentos ricos en hidratos de 
carbono y fibra, como son los cereales y las verduras, y un aumento de 
alimentos con un alto contenido en grasa, azúcares refinados y sal, y que 
presentan una elevada densidad de energía, como son la bollería, bebidas 
carbonatadas, embutidos y diferentes tipos de comida rápida, lo que se 
observa sobretodo entre la población infantil y juvenil (Tojo & Leis, 2001; 
AESA, 2005).  
 
Además existe una tendencia actual a consumir alimentos cómodos de 
preparar. De este modo, ha aumentado la oferta de comida preparada y el 
uso de las máquinas expendedoras, que facilitan la disponibilidad de 
alimentos a precios asequibles pero que suelen contener más grasas y 
calorías que los que se preparan en casa (Summerfield, 2002). Además, el 
tamaño de ración de este tipo de alimentos ha ido aumentando en los últimos 
años (Young & Nestle, 2002; Matthiessen et al., 2003), lo que también 
favorece el aumento de la prevalencia de obesidad (WHO, 1998) (Cuadro 2). 
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Cuadro 2. Variación de las raciones de algunos alimentos en los 
últimos 20 años 
Hace 20 años Actual  
  
360 kcal de diferencia. Una 
persona de 70 kg debería hacer 1 
h y 15 min de ejercicio aeróbico 
para quemar el exceso de calorías 
 
 
305 kcal de diferencia. Una 
persona de 70 kg debería andar 
1h y 20 min para quemar el 
exceso de calorías 
  
210 kcal de diferencia. Una 
persona de 70 kg debería recoger 
hojas durante 50 min para 
quemar el exceso de calorías 
  
525 kcal de diferencia. Una 
persona de 70 kg debería limpiar 
la casa durante 2 h y 35 min 
para quemar el exceso de calorías 
 
 
257 kcal de diferencia. Una 
persona de 70 kg debería 
levantar pesas durante 1 h y 30 
min para quemar el exceso de 
calorías 
 Fuente: National Heart, Lung and Blood Institute, 2007. 
 
Por otra parte, ha aumentado el número de comidas realizadas fuera 
del hogar (Nielsen et al., 2002), hecho que también repercute en el aumento 
de la obesidad (McCrory et al., 2000; French et al., 2001). Esto puede ser 
debido a que los alimentos que se consumen fuera de casa presentan mayor 
proporción de grasa y grasa saturada, y menor proporción de fibra y 
micronutrientes que los que se preparan en casa (McCrory et al., 2000; 
French et al., 2001). En concreto, se ha asociado el consumo de alimentos 
preparados en restaurantes de comida rápida, como hamburguesas, patatas 
fritas, etc. al padecimiento de obesidad, ya que son alimentos ricos en grasa 
590 kcal 
270 kcal 
500 kcal 1025 kcal 
630 kcal 
45 kcal 350 kcal 
140 kcal 350 kcal 
333 kcal 
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y, por lo tanto, en energía (French et al., 2000; French et al., 2001; Satia et 
al., 2004).  
 
Además, cuando se come en restaurantes se tiende al sobreconsumo 
de alimentos debido al gran tamaño de las raciones que se sirven y a la alta 
variedad de alimentos, con alta densidad energética y palatabilidad, que se 
seleccionan en estas comidas (Prentice & Jebb, 2003; Close & Schoeller, 
2006) (Cuadro 2). 
 
Por último, se ha comprobado que en ciertas circunstancias se tiende 
a comer más de lo necesario aunque no se tenga apetito, como ocurre cuando 
se asiste a actos sociales y se está en compañía de otras personas, hecho que 
también puede contribuir al aumento de peso si se producen de forma muy 
reiterativa (Birch et al., 2007; Herman & Polivy, 2007). 
 
1.7. COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD 
 
La obesidad se asocia a complicaciones severas y los enfermos obesos 
tienen un mayor riesgo de morbimortalidad (Kannel et al., 1996). 
 
En este sentido, se ha comprobado que la mortalidad empieza a 
aumentar cuando el IMC supera los 25 kg/m2. Las personas con un IMC 
superior o igual a 30 kg/m2 presentan un incremento de aproximadamente 
entre el 50 y el 100% tanto en la mortalidad total como en la debida a ECV, 
respecto a la población con un IMC de 18.5 a 25 kg/m2 (Sharma & Chetty, 
2005). 
 
Cuadro 3. Riesgo relativo de presentar comorbilidades mayores que 
confieren el exceso de peso y la distribución del tejido adiposo 
Perímetro de la cintura IMC (Kg/m2) 
V≤ 102cm y M ≤ 88cm V> 102cm y M> 88 cm 
18.5-24.9 Ninguno Ligeramente aumentado 
25-29.9 Ligeramente aumentado Aumentado 
30-34.9 Aumentado  Alto  
35-39.9 Alto Muy alto 
>40 Muy alto Muy alto 
V: varón; M: mujer 
Fuente: Salas-Salvadó et al., 2007 
 
Otra forma más precisa para evaluar el riesgo relativo de que el 
paciente presente comorbilidades metabólicas, ECV y otras patologías 
asociadas a la obesidad, es la determinación combinada del grado de exceso 
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de peso y la distribución de la grasa en el organismo a través del perímetro de 
la cintura (Salas-Salvadó et al., 2007) (Cuadro 3). 
 
Las comorbilidades y otras enfermedades que con más frecuencia se 
asocian a la obesidad son la hipertensión arterial, ECV, diabetes mellitus tipo 
2 y dislipemias (al conjunto de todas ellas, junto con el padecimiento de 
obesidad, se denomina Síndrome Metabólico). Además de estas alteraciones 
cardiovasculares y metabólicas, las personas obesas también pueden sufrir 
un conjunto de enfermedades que abarcan diferentes sistemas, como son 
reflujo gastroesofágico, artrosis, artritis, gota o neoplasias, y desórdenes 
respiratorios, entre los que se encuentran el síndrome de apnea obstructiva 
del sueño o el síndrome de hipoventilación (Formiguera & Cantón, 2004) 
(Cuadro 4). 
 
En los últimos años se ha demostrado que el tejido adiposo se 
comporta como un órgano endocrino y libera productos metabólicos, 
hormonas y adipoquinas, entre las que se encuentran la leptina, resistina, 
ácidos grasos libres (AGL), factor de necrosis tumoral α (TNF-α) e IL-6 (Rajala 
& Scherer, 2003). 
 
Cuadro 4. Consecuencias clínicas de la obesidad 
Sistema Consecuencia clínica 
Global Incremento de la mortalidad 
Varios sistemas Síndrome metabólico 
Neoplasias 
Endocrino Diabetes Mellitus tipo 2 
Cardiovascular Hipertensión arterial 
Hiperlipemias 
Alteraciones cardiovasculares 
Respiratorio Síndrome de apnea obstructiva del sueño 
Hipoventilación alveolar 
Disfunción pulmonar 
Gastrointestinal Reflujo gastroesofágico 
Litiasis biliar 
Músculo-esquelético Artritis 
Artrosis 
Gota 
Fracturas óseas 
 
Estos productos tienen una acción tanto local como periférica y 
pueden afectar a la mayoría de órganos y tejidos del organismo, causando 
muchas de las enfermedades y problemas clínicos que se han citado 
anteriormente. A continuación se describirán los más importantes. 
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1.7.1.Diabetes mellitus tipo 2 
 
La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia son signos 
característicos de la obesidad. Las bases moleculares y celulares para la 
resistencia a la insulina son multifactoriales, se han identificado disminución 
del número de receptores de insulina y de su función (Shepherd & Kahn, 
1999), y defectos post-receptor causados por un mal acople entre hormona y 
receptor (Goldstein et al., 1998). Debido a la resistencia a la insulina, los 
tejidos no pueden captar la glucosa, por lo que aumenta en sangre y las 
células β del páncreas segregan más insulina para compensar este aumento, 
produciéndose hiperinsulinismo (Szoke & Gerich, 2005).  
 
Después de la existencia, durante años, de resistencia a la insulina, 
disminuye la capacidad secretora del páncreas, debido a que se produce 
disfunción de las células β, y aparece diabetes (Gerich, 2003). 
 
Además, se ha comprobado que las adipoquinas actúan como 
conexión entre el tejido adiposo y la alteración de la sensibilidad a la insulina. 
El TNF-α y la resistina aumentan la resistencia a la insulina, mientras que la 
adiponectina y la lectina la disminuyen (Dyck et al., 2006). En este sentido, 
se ha observado que las personas obesas tienen disminuida la adiponectina 
en sangre y que ésta se incrementa después de perder peso (Ouchi et al., 
1999). 
 
1.7.2.Dislipemias 
 
Las dislipemias asociadas a la obesidad tienen un papel crucial en el 
desarrollo de aterosclerosis y ECV ya que el perfil lipídico que aparece en las 
personas obesas es muy aterogénico (Formiguera & Cantón, 2004).  
 
La obesidad, sobre todo la central, se asocia con un aumento de los 
triglicéridos en plasma, una disminución del HDL-colesterol (Dowling & Pi- 
Sunyer, 1993), un cambio en la composición de las LDL-colesterol, que son 
más pequeñas y densas de lo normal (Williams & Krauss, 1997) y un 
aumento de la lipoproteína a (Lpa) (Wassef et al., 1997).  
 
Estas alteraciones del perfil lipoproteíco están producidas, en parte, 
por la resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo compensador que 
aparece en los sujetos obesos (Formiguera & Cantón, 2004).  
 
1.7.3.Hipertensión arterial 
 
La obesidad es uno de los factores más importantes para el desarrollo 
de hipertensión arterial (HTA) (Redon, 2001). De hecho, aproximadamente el 
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50% de los hipertensos son obesos, siendo esta situación reversible a medida 
que se pierde peso (Redon, 2001; Berg et al., 2006; Francischetti & Genelhu, 
2007). 
Algunas de las causas por las que se produce HTA se deben al 
aumento de la actividad del sistema simpático, la activación del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona y la compresión física de los riñones, que 
hace aumentar la reabsorción renal de sodio y el volumen sanguíneo (Hall, 
2000; Francischetti & Genelhu, 2007). 
 
La leptina también juega un papel importante en la HTA ya que, al 
actuar sobre la producción de óxido nítrico, la natriuresis y al activar el 
sistema nervioso simpático, produce retención de sodio y vasoconstricción y, 
como consecuencia, un aumento de la presión arterial (Bravo et al., 2006). 
 
1.7.4.Alteraciones cardiovasculares 
 
La obesidad esta correlacionada positivamente con el riesgo de morbi-
mortalidad por enfermedad coronaria, siendo mejor predictor de riesgo 
cardiovascular el mayor índice cintura/cadera y circunferencia de la cintura 
que el exceso de peso (Lakka et al., 2002).  
 
La IL-6 producida por el tejido adiposo parece tener un papel 
importante en la enfermedad coronaria asociada con la obesidad a través de 
mecanismos metabólicos, endoteliales y procoagulantes (Yudkin et al., 2000). 
 
También es importante la hipertrofia del ventrículo izquierdo que suele 
aparecer en las personas obesas como consecuencia de la hipervolemia 
fisiológica que aparece con el fin de hacer frente a las necesidades provocadas 
por el aumento de masa grasa y magra. La hipertrofia ventricular está 
relacionada con muchas de las muertes súbitas que sufren estos pacientes 
(Eckel, 1997; Tian et al., 2007). 
 
Por último, cabe destacar que la circulación venosa de retorno se 
encuentra alterada y se asocia con alteraciones de la circulación linfática, 
siendo el resultado final la aparición de edema y síndrome varicoso. Esto es 
más frecuente en mujeres con obesidad periférica y está relacionado con el 
riesgo de trombosis venosa profunda (Romualdi et al., 2007). 
 
1.7.5.Cáncer 
 
El exceso de peso está asociado directamente con el riesgo de padecer 
cáncer en diferentes órganos: colon, mama (en mujeres posmenopáusicas), 
endometrio, esófago y riñón. En parte, esta asociación puede explicarse por 
las alteraciones que se producen en el metabolismo de las hormonas 
endógenas (esteroides, insulina, factor de crecimiento similar a la insulina-I 
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(IGF-I)) y por la acción de diferentes adipoquinas, que pueden conducir a una 
distorsión del balance normal entre la proliferación, diferenciación y 
apoptosis celular (Bianchini et al., 2002; Kuhl, 2005; McTiernan, 2005). 
 
Los niveles de adiponectina están disminuidos en la obesidad, lo que 
también puede hacer incrementar el riesgo de cáncer en estas personas ya 
que existen evidencias que indican que la adiponectina puede tener un papel 
protector importante en la carcinogénesis. Algunas células cancerígenas 
expresan receptores para esta adipoquina, por lo que ésta puede unirse y 
activar a su receptor, disminuyendo así las señales carcinogénicas (Barb et 
al., 2006). 
 
1.7.6.Alteraciones psicológicas 
 
La sociedad actual da mucha importancia a la apariencia física, y a 
menudo, rechaza al obeso debido a su imagen, especialmente entre el sexo 
femenino. Todo ello, puede dar lugar a graves consecuencias entre la 
población obesa. Muchas personas piensan que los obesos son personas 
perezosas, glotonas o ambas cosas, aunque esto no sea verdad. Como 
consecuencia, la gente obesa tiene que enfrentarse a prejuicios o 
discriminación en el mundo laboral, en el colegio o en distintas situaciones 
sociales, por lo que, en el obeso, se suelen generar sentimientos de 
vergüenza, rechazo o depresión, lo que repercute negativamente en su calidad 
de vida (Khaodhiar et al., 1999; Wellman & Friedberg, 2002). 
 
1.8. TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD 
 
Los objetivos terapéuticos de la pérdida de peso están dirigidos a 
mejorar o eliminar las comorbilidades asociadas con la obesidad y a 
disminuir el impacto de futuras complicaciones asociadas con el exceso de 
peso. Para conseguir la pérdida de peso existen varias estrategias, entre las 
que se encuentran el cambio en los estilos de vida (dietoterapia, realización 
de ejercicio físico y modificación conductual), la farmacoterapia y la cirugía 
bariátrica (sólo en los casos de especial gravedad) (Rubio et al., 2007; Salas-
Salvadó et al., 2007). 
 
1.8.1.Tratamiento dietético 
 
Para instaurar una pauta dietética correcta se deben conocer, y tener 
en cuenta, las preferencias gastronómicas, la forma de vida familiar y 
profesional, las posibilidades económicas, el lugar donde se come (empresa, 
restaurante, en casa), cómo se realiza (en compañía o sólo, viendo la 
televisión o leyendo), además de la historia clínica y las posibles 
complicaciones añadidas a la obesidad en cada individuo (Díaz et al., 2000). 
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Muchas dietas de adelgazamiento actualmente utilizadas se basan en 
la restricción de calorías, sin embargo la regulación del peso corporal, 
además de estar influenciada por la cantidad de energía ingerida, también lo 
está por la composición de la dieta (Ortega et al, 1999a), por lo que se deben 
tener en cuenta ambos aspectos. 
 
1.8.1.1. Ingesta energética 
 
Las dietas prescritas para el tratamiento de la obesidad deben ser 
hipocalóricas y equilibradas y se deben hacer de forma personalizada. Para 
ello, en primer lugar, hay que calcular el gasto energético en función del sexo, 
peso, edad y actividad física de cada persona. De esta forma, se prescribirá 
una dieta que aporte entre 500 y 1000 kcal menos de las que requeridas, con 
el fin de conseguir una pérdida de peso de 2 a 4 kg al mes. Una pérdida de 
peso superior a la indicada debe ser vigilada porque parece ser indicadora de 
una desnutrición proteica por pérdida de masa magra (Russolillo et al., 
2003).  
 
Además, el aporte energético debe reajustarse en el transcurso del 
tratamiento ya que debido a la pérdida de peso que se va produciendo, hay 
una disminución del metabolismo basal y, por lo tanto, de las necesidades 
energéticas (Navia & Perea, 2006a). 
 
En la reducción y mantenimiento del peso no sólo es importante 
controlar la ingesta energética, sino también la distribución de dicha energía 
a lo largo del día. Diferentes estudios han demostrado que cuanto mayor es el 
número de comidas diarias realizadas, menor es el riesgo de padecer 
obesidad (Kant et al., 1995; Summerbell et al., 1996; Maffeis et al., 2000; 
Toschke et al., 2005).  
 
Es una práctica bastante habitual suprimir el desayuno con el fin de 
perder peso, sin embargo, este tipo de hábito se ha relacionado con una 
mayor prevalencia de obesidad (Ortega et al., 1998; Vanelli et al., 2005; 
Timlin & Pereira, 2007), ya que un ayuno prolongado favorece la activación 
de mecanismos de almacenamiento de grasa (Adams et al., 1981) y, además, 
al suprimir una comida, se llega con más hambre a la siguiente, lo que lleva a 
comer compulsivamente más cantidad de alimentos y mayor cantidad de 
grasa (Kern et al., 2002; Consejería de Sanidad de la Comunidad de Madrid, 
2007). 
 
En relación con lo anterior, se recomienda realizar 4 ó 5 comidas al 
día, de tal forma que el 25% de la ingesta calórica total se consuma en el 
desayuno, 10% a media mañana, el 30% en la comida, el 10% en la merienda 
y el 30% en la cena (COF, 2003; Navia & Perea, 2006a). 
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Por último, existe un tipo de dietas, que se denominan “muy bajas en 
calorías” (VLCD), y que suelen basarse en la utilización de fórmulas 
comerciales en polvo que aportan unas 400-800 kcal diarias y una elevada 
cantidad de proteínas (70 a 100 g al día), con el fin de preservar la masa 
magra corporal (Wadden et al., 1990; Tsai & Wadden, 2006). Se utilizan, 
siempre bajo supervisión médica, cuando es necesaria una pérdida rápida de 
peso, en individuos moderada y severamente obesos (IMC ≥30), para mejorar 
complicaciones como la insuficiencia respiratoria, síndrome de apnea 
obstructiva del sueño, hipertensión arterial o diabetes mellitus tipo 2 (NIH, 
1993; Monnier et al., 2000; Scheen, 2000). 
 
1.8.1.2. Composición de la dieta. 
 
Al realizar estudios sobre los hábitos alimentarios de personas con 
sobrepeso/obesidad se ha encontrado que existen diferencias entre los 
hábitos alimentarios de estos individuos y los de peso normal, 
independientemente de la ingesta energética (Ortega et al, 1996a). De hecho, 
en diferentes estudios, se ha observado que las personas con 
sobrepeso/obesidad presentan un menor consumo de hidratos de carbono y 
fibra (fundamentalmente por su menor consumo de cereales, frutas y 
verduras), y un mayor consumo de grasas que las de peso normal, y se ha 
relacionado positivamente el padecimiento de obesidad con el consumo de 
grasa y negativamente con la ingesta de hidratos de carbono (Ortega et al, 
1999a; Astrup et al., 2001; Bray et al., 2004). 
 
Esto parece indicar que es más conveniente recomendar a las 
personas interesadas en perder peso corporal el seguimiento de dietas 
equilibradas, con un perfil calórico próximo al recomendado (entre un 55-
60% de la energía procedente de los hidratos de carbono, un 30-35% de la 
grasa y el resto de las proteínas), que únicamente aconsejar disminuir la 
ingesta de calorías (Lesi et al., 2005). 
 
1.8.1.2.1.  Macronutrientes 
 
? Grasa 
 
Algunos estudios no han encontrado ninguna relación significativa 
entre la grasa de la dieta y el padecimiento de obesidad en jóvenes (Ludwig et 
al., 1999a), y otros han observado que dietas, a largo plazo, con el 18 al 40% 
de la energía procedente de la grasa, parecen tener poco o ningún efecto 
sobre el peso corporal debido, probablemente, a mecanismos compensatorios 
(Willett & Leibel, 2002).  
 
Sin embargo, en la mayoría de las investigaciones realizadas, el exceso 
de consumo de energía asociado a una alta ingesta de grasa se ha 
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identificado como uno de los causantes del aumento en la incidencia de la 
obesidad que se ha ido produciendo en las sociedades desarrolladas (Ortega 
& Andrés, 1998; García-Lorda, 2002; Mirmiran et al., 2006; Field et al., 2007; 
Li et al., 2007).  
 
Teniendo en cuenta que lo aconsejable es que las grasas aporten del 
30-35% de la energía total de las dietas, se comprueba que es frecuente el 
excesivo consumo de grasa en la población, siendo este desequilibrio mucho 
más acusado en individuos con sobrepeso y obesidad (Tucker & Kano, 1992; 
Ortega et al., 1999a; Villa et al., 2007). 
 
Entre los mecanismos que han sido propuestos para explicar por qué 
la alta ingesta de grasa puede ser determinante en el aumento del peso 
corporal (Astrup et al., 2001; Bray et al., 2004), se encuentran: 
 
I. La grasa es el macronutriente que más calorías aporta por gramo (9 
kcal/g). La siguen el alcohol (7 kcal/g), las proteínas (4 kcal/g) y los 
hidratos de carbono (4 kcal/g) (FAO, 2003). 
 
II. La grasa de la dieta se convierte en grasa corporal más fácilmente que 
otros macronutrientes debido a su bajo gasto de almacenamiento. 
Únicamente el 1% de las calorías ingeridas se gastan para almacenar 
la grasa, frente al 30% y el 8-15% que se utilizan para almacenar las 
proteínas y los hidratos de carbono (Mikkelsen et al., 2000). 
 
III. El efecto termogénico de las grasas es muy bajo, se almacenan con 
gran eficiencia, y sólo se pierde el 2-3% de las kilocalorías ingeridas. 
Este valor es mucho menor que el correspondiente a la pérdida que se 
produce cuando los hidratos de carbono se convierten en grasa para 
su almacenamiento, siendo este valor del 6-8% de las calorías 
ingeridas (Jéquier, 2002). 
 
IV. Al ser difícilmente oxidables, se favorece su acumulación en el 
organismo. Además, a medida que se pierde peso también se tiende a 
disminuir la oxidación de las grasas. Para evitar que una persona que 
ha perdido peso pueda volver a ganarlo, la ingesta de grasas debe 
reducirse aproximadamente 20 g/día por cada 10 kg de grasa 
perdidos (Schutz et al., 1992). 
 
V. Su escaso efecto saciante, que contribuye a aumentar el apetito, a 
corto y largo plazo (Blundell & Stubbs, 1999). Por otra parte, las 
dietas ricas en grasa suelen ser pobres en hidratos de carbono y por 
este camino también se contribuye a la depleción de los almacenes de 
glucógeno, lo que lleva a un aumento del apetito y a una mayor 
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ingesta (Astrup & Raben, 1992; Blundell & Trembaly, 1995; King & 
Blundell, 1995). 
 
VI. Por último, los alimentos ricos en grasa son muy palatables, lo que les 
hace apetecibles y favorece su consumo (Varela-Moreiras, 2006; 
Mizushige et al., 2007). 
 
Es importante tener en cuenta el tipo de grasa que predomina en la 
dieta. Se ha observado que cuando se sustituyen los Ácidos Grasos 
Saturados (AGS) de una dieta por Ácidos Grasos Monoinsaturados (AGM), se 
producen pérdidas de peso y de grasa corporal (Piers et al., 2003) y que las 
dietas con elevadas relaciones AGM/AGS estimulan el efecto termogénico de 
la dieta (Sanders, 2003). 
 
Además, se sabe que los AGS de la dieta aumentan el colesterol total 
(CT) y el LDL-colesterol, mientras que los Ácidos Grasos Poliinsaturados 
(AGP) lo reducen. Asimismo se ha demostrado que los AGM, cuando 
sustituyen a los AGS, reducen el CT y el LDL-colesterol de forma similar a los 
AGP, pero mientras que las dietas ricas en AGP descienden el HDL-colesterol, 
las ricas en AGM lo mantienen e incluso lo elevan (Rodríguez-Artalejo et al., 
2006). 
 
En cuanto a los AGP, y en concreto los de la familia ω-3, además de 
reducir el riesgo cardiovascular debido a la modificación del perfil lipídico, en 
la que además se encuentra la disminución de los triglicéridos plasmáticos, 
también lo hacen al disminuir la resistencia a la insulina, la inflamación y 
diferentes eventos cardiovasculares, como arritmias e infartos de miocardio, 
en pacientes de riesgo (Samaha, 2005). 
 
Debido a esto, en las dietas encaminadas a la pérdida de peso, más 
que reducir la ingesta de grasa por debajo de lo recomendado, sería 
recomendable sustituir las grasas saturadas y trans, que son aterogénicas y 
aumentan el riesgo cardiovascular, por grasas mono y poliinsaturadas, que 
además de disminuir dicho riesgo, ayudan a evitar la acumulación de grasa 
corporal (Samaha, 2005). 
 
De acuerdo con lo anterior se recomienda que los AGS aporten menos 
del 7% del aporte calórico total, los ácidos grasos trans menos del 2%, los 
AGM del 15 al 20%, los AGP menos del 7% (Rubio et al., 2007; Salas-Salvado 
et al., 2007) y que la relación existente entre los ácidos grasos ω-3 y ω-6 en la 
dieta sea aproximadamente de 1:3 a 1:5 (Renaud & Lanzmann-Petithory, 
2002; Navia & Perea, 2006b). 
 
Por último, aunque se pensaba que el ácido linoleico conjugado o CLA 
(familia formada por varios isómeros del ácido linolénico), presente de forma 
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natural en los productos lácteos y en la carne de rumiantes, podría utilizarse 
para promover la pérdida de peso en humanos, basándose en algunos 
estudios realizados en animales, en los que se observa una reducción de la 
masa grasa, un aumento de masa magra, un aumento del gasto energético y 
una disminución del peso corporal (Park et al., 1999; Azain et al., 2000; 
DeLany & West., 2000), en la mayoría de los estudios realizados en humanos 
no se han observado estos efectos (Malpuech-Brugere et al., 2004; Saper et 
al., 2004). Sólo se han apreciado los efectos de la suplementación con CLA en 
situaciones de estabilización del peso tras una pérdida de peso anterior (Choy 
et al., 2000). 
 
? Hidratos de carbono 
 
En las dietas encaminadas al mantenimiento o a la pérdida de peso es 
frecuente la restricción de alimentos ricos en hidratos de carbono. Sin 
embargo, se trata de un concepto equivocado que lleva a desequilibrar la 
dieta y que consigue pérdidas de peso sólo a corto plazo, con recuperación 
rápida del peso perdido (Ortega, 2004). 
 
Existen numerosos estudios que ponen de manifiesto que el 
seguimiento de dietas equilibradas, con una cantidad adecuada de hidratos 
de carbono (55-60% de la energía total ingerida) ⎯hecho que se consigue 
aumentando el consumo de cereales, verduras y frutas⎯, son de gran 
utilidad en dietas destinadas al control de peso (Mattes, 2002; Liu et al., 
2003; Koh-Banerjee et al., 2004; Waller et al., 2004; Strychar, 2006). 
 
Por otra parte, aunque cualquier restricción puede llevar a una 
pérdida de peso, diversos estudios ponen de relieve la conveniencia de 
incrementar el consumo de hidratos de carbono en las dietas de 
adelgazamiento, puesto que a igualdad o mayor eficacia, se suma su mayor 
calidad nutricional (Ortega & Andrés, 1998; Kennedy et al, 2001; Melanson et 
al., 2006). 
 
El incremento del consumo de hidratos de carbono y la relación 
hidratos de carbono/grasa de la dieta es positivo en el control de peso por 
diferentes razones (Ortega et al., 1997a; Ortega & Andrés, 1998; Ortega, 
2004): 
 
I. Disminución de la ingesta energética al consumir hidratos de carbono. 
Esto puede ser debido a varias razones: 
 
− Su baja densidad energética: los hidratos de carbono son los 
componentes de la dieta que aportan menor cantidad de 
calorías por unidad de peso (4 kcal/g) (FAO, 2003); pero, 
además, las dietas ricas en hidratos de carbono tienen una 
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gran cantidad de agua y fibra y, como consecuencia, su 
densidad energética (en kcal/g), es más baja, por lo que se 
tiene que consumir una gran cantidad de alimentos para 
conseguir un cierto nivel de energía (Duncan et al., 1983; 
Tremblay et al., 1991). 
− Su mayor volumen: a igual aporte calórico que una dieta rica 
en grasa, los hidratos de carbono tienen un mayor volumen, 
produciéndose la sensación de saciedad antes que con las 
grasas, lo que reduce la ingesta de alimentos y de energía 
(Duncan et al., 1983; Astrup & Raben, 1995). 
− Su capacidad de saciedad: independientemente de su 
volumen y su densidad energética, los hidratos de carbono 
producen saciedad al actuar sobre los centros que la regulan 
(Astrup & Raben, 1995; Blundell & Trembaly, 1995; Raben et 
al., 1996). Además, el consumo de hidratos de carbono 
aumenta la glucemia y el metabolismo oxidativo hepático, con 
lo que se activa el mecanismo glucostático que condiciona la 
aparición de saciedad (Astrup & Raben, 1995; Raben et al., 
1996). Por otra parte, este efecto saciante también está 
mediado por los cambios en diferentes hormonas que 
controlan la sensación de saciedad, como la insulina, el 
glucagón, el peptido insulinotropico-dependiente de glucosa (o 
glucose-dependent insulinotropic polypeptide; GIP) y el 
péptido similar al glucagón (o Glucagon-like peptide-1; GLP-1) 
(Lavin et al., 1998; Blundell & Näslund, 1999; Gutzwiller et 
al., 2004; Flint et al., 2006) y por las concentraciones de 
neurotransmisores como la serotonina y la noradrenalina 
(Hainer et al., 2006; Heath et al., 2006). 
 
II. Utilización menos eficaz de la energía, para su acumulación en forma 
de grasa. Los hidratos de carbono cuando se ingieren promueven su 
propia oxidación, aumentando la concentración de insulina 
plasmática y, como consecuencia, la captación de glucosa por las 
células y su posterior oxidación. Por el contrario, el balance de lípidos 
no está tan regulado por una oxidación lipídica paralela, por lo que la 
grasa de la dieta se almacena fácilmente en el tejido adiposo (Jéquier, 
1995). 
 
III. Aumento del gasto energético como consecuencia de su consumo. 
Ésto puede deberse a uno o varios de los siguientes mecanismos: 
 
− Aumento de la tasa metabólica basal, posiblemente como 
consecuencia de una activación del sistema nervioso 
simpático (Toth & Poehlman, 1994). 
Situación bibliográfica 
31 
− Alto efecto termogénico. Como ya se citó anteriormente, 
después de haber ingerido hidratos de carbono, el gasto 
energético es del 6 al 8 % de la energía total ingerida. Esta 
respuesta termogénica se ha atribuido, al menos 
parcialmente, a la elevación de las concentraciones de 
insulina, que condicionan la activación del sistema nervioso 
simpático (Jéquier, 2002; Marques-Lopes et al., 2003). 
 
IV. Por último, la presencia de fibra en la dieta contribuye al efecto 
saciante y condiciona la absorción de energía a nivel intestinal, 
disminuyendo la utilización de las proteínas y las grasas, y facilitando 
así el control de peso corporal (Howarth et al., 2001; Slavin, 2005). 
 
Por otro lado, el tipo y la fuente dietética, así como la forma en la que 
los hidratos de carbono son consumidos (sólidos o líquidos), pueden influir 
en el control de peso (Saris, 2003a). En este sentido, se ha observado que los 
alimentos sólidos aumentan más la saciedad y suprimen antes la ingesta de 
alimentos que los líquidos, por lo que serían más eficaces en el control de 
peso (DiMeglio & Mattes, 2000; Tieken et al., 2007), y que las dietas con 
valores más bajos de índice glucémico (IG) y carga glucémica (CG), favorecen 
la pérdida de peso y grasa corporal (Brand-Miller, 2007). 
 
El índice IG clasifica los alimentos según su potencial para aumentar 
la concentración de glucosa en sangre. Los alimentos pueden clasificarse en 
función de su IG al comparar el valor obtenido para cada uno de ellos con el 
valor de 100, que es el obtenido con el alimento estándar (glucosa o pan 
blanco). Los alimentos con un IG alto (70 ó más) elevan la glucemia 
rápidamente, los alimentos con un IG bajo (55 ó menos) elevan la glucemia 
más despacio que los anteriores y los alimentos con un IG medio (56-69) se 
encuentran entre los dos anteriores (Jenkins et al., 1981). La presencia de 
grasas y proteínas, el grado de procesamiento y cocción, y la cantidad de fibra 
alimentaria presente, afectan a la respuesta glucémica del alimento (Foster-
Powell et al., 2002). 
 
Debido a que el IG sólo tiene en cuenta el tipo de hidrato de carbono 
para predecir el comportamiento del azúcar sanguíneo, y no la cantidad 
presente en el alimento, se creó el término de CG, que representa el producto 
del IG alimento por la cantidad de hidratos de carbono contenida en una 
porción de alimento dividido por 100. Se considera que una CG de 20 o más 
es alta, una CG de 11 a 19 global es media, y un CG de 10 o menos es baja 
(Salmerón et al., 1997; Foster-Powell et al., 2002) 
 
Se ha demostrado que los alimentos con un IG y una CG bajos (frutas, 
verduras, legumbres, hortalizas y cereales) pueden facilitar la pérdida de peso 
(Colombani, 2004; Brand-Miller, 2007; Maki et al, 2007) debido a que 
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minimizan la secreción de insulina postpandrial (Brand-Miller et al., 2002) y 
por su capacidad de producir saciedad y disminuir así la cantidad de 
alimentos consumidos (Strik  & Henry, 2005). Además la ingesta de 
alimentos con un IG y una CG elevados se relaciona con niveles séricos bajos 
de HDL-colesterol y elevados de triglicéridos y LDL-colesterol, por lo que 
aumentarían el riesgo de padecer ECV (Liu et al., 2000; Ford & Liu, 2001; Liu 
et al., 2001; Ma et al., 2006). 
 
Hay que tener en cuenta que en las dietas ricas en hidratos de 
carbono puede producirse una disminución de los niveles de LDL-colesterol, 
lo que tendría un efecto positivo desde el punto de vista cardiovascular, pero 
también puede producirse un aumento de los niveles de triglicéridos y una 
disminución de las HDL-colesterol, lo que puede favorecer el desarrollo de 
ateroesclerosis (Parks, 2001; Lofgren et al., 2005; Kopp, 2006; Ma et al., 
2006). El aumento de los triglicéridos se ha asociado al aumento de la 
glucosa y de la insulina postpandrial que se produce después de tomar 
hidratos de carbono (Parks, 2001). Para atenuar los efectos negativos del 
aumento de los triglicéridos y de la disminución de las HDL-colesterol en las 
dietas ricas en hidratos de carbono, se debe intentar que la cantidad de fibra 
ingerida sea de 20-30 g/día, y elegir alimentos con IG y CG bajos (Morris & 
Zemel, 1999; Schaefer et al., 2005; Murakami et al., 2007). 
 
Por último, se debe evitar la ingesta excesiva de hidratos de carbono ya 
que se ha demostrado que un sobreconsumo (dietas con el 75% de la energía) 
prolongado de los mismos favorece la lipogénesis de novo en el organismo y 
una disminución de la oxidación de la grasa y, por lo tanto, el riesgo de que 
aumente la grasa corporal (Schutz, 2004). 
 
? Proteínas 
 
En algunos estudios se ha demostrado que las dietas ricas en 
proteínas, en las que la energía procedente de las mismas supere el 25% de la 
energía total ingerida, favorecen la pérdida de peso (Skov et al., 1999; Brehm 
et al., 2003; Layman et al., 2003a; Luscombe et al., 2003; Yancy et al., 2004; 
Noakes et al., 2005) Las teorías por las que pueden producirse estos efectos 
son: 
 
I. Elevado efecto termogénico de las proteínas: la energía requerida para 
la digestión, absorción y utilización de las proteínas es del 25 al 30% 
de la energía ingerida, que es un valor mucho más elevado que el 
requerido para las grasas o los hidratos de carbono (Jéquier, 2002). 
 
II. Alta capacidad de saciedad: el mecanismo por el que se produce 
saciedad no está claro, podría ser por actuar sobre el centro de la 
saciedad en el cerebro, que sería sensible a la concentración de 
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aminoácidos séricos (Mellinkoff et al., 1956) o debido a su relación con 
el efecto termogénico de los alimentos (Westerterp-Plantenga et al., 
1999). Aunque el mecanismo no está claro y se necesitan más 
investigaciones, existen diferentes estudios que han demostrado que 
la ingesta elevada de proteínas produce saciedad (Poppitt et al., 1998; 
Stubbs et al., 1999). 
 
III. Disminución de la ingesta energética después de tomar comidas ricas 
en proteínas: diferentes estudios han demostrado que cuanto mayor 
es la proporción de proteínas en una comida, menos calorías se 
ingieren durante la misma (Porrini et al., 1995; Poppitt et al., 1998; 
Araya et al., 2005) y en la comida realizada después de transcurridas 
unas horas (Booth et al., 1970; Ludwig et al., 1999b).  
 
Además de favorecer la pérdida de peso, en algunos estudios 
realizados en mujeres con sobrepeso a las que se les administraban dietas 
con una elevada relación proteína/hidrato de carbono, se han observado 
diversos efectos positivos sobre los marcadores de riesgo cardiovascular, 
entre los que se encuentran la propia pérdida de peso, la mejora en los 
lípidos sanguíneos y en la homeostasis de la glucosa, y que podrían estar 
producidos, en parte, por el efecto de la proteína sobre la saciedad y por la 
baja carga glucémica de la dieta debido a la ingesta baja de hidratos de 
carbono (Layman et al., 2003a; Layman et al., 2003b; Noakes et al., 2005). 
Además, las dietas ricas en proteínas, durante la pérdida de peso, también 
podrían prevenir la pérdida de masa muscular que se suele producir en estas 
circunstancias y, así, mejorar la sensibilidad a la insulina (Noakes et al., 
2005).  
 
Sin embargo, existen diferentes evidencias para no recomendar dichas 
dietas (Keller & Rastalsky, 2005). En primer lugar, al restringir los hidratos 
de carbono podrían eliminarse muchos alimentos y nutrientes beneficiosos 
para la salud. Además, muchos de los efectos beneficiosos asociados a este 
tipo de dietas podrían estar producidos por otras causas y no por la 
composición de estas dietas. En este sentido, parece ser que la pérdida de 
peso inicial podría estar producida por el efecto diurético que conlleva la 
disminución de la ingesta de los hidratos de carbono, y la disminución del 
apetito y la disminución de la ingesta energética podrían ser consecuencia de 
la cetosis metabólica producida por la ingesta excesiva de proteínas, mientras 
que la mejora en los niveles de lípidos plasmáticos y en la sensibilidad a la 
insulina podría deberse a  la propia pérdida de peso (St Jeor  et al., 2001; 
Fujioka, 2002; Halton & Hu, 2004). 
 
También existen evidencias que demuestran que las dietas ricas en 
proteínas pueden dañar el riñón y el hígado debido al aumento de su 
actividad con el fin de metabolizar y excretar el exceso de urea y amonio (St 
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Jeor et al, 2001). Además, al alterar el pH urinario puede aumentar el ácido 
úrico en suero, la excreción urinaria de calcio y, como consecuencia, 
favorecer la aparición de osteoporosis (Kerstetter et al., 1999; Denke, 2001). 
 
Por lo tanto, en las dietas encaminadas a la pérdida de peso no 
conviene recomendar un consumo excesivo de proteínas, sino la cantidad 
suficiente para asegurar el recambio proteico del organismo y que se estima 
que es de 0.8 a 1.2 g/kg de peso corporal. En concreto, la cantidad de energía 
derivable de la proteína en una dieta hipocalórica debería ser del 15% de la 
energía total ingerida (Navia & Perea, 2006a). 
 
? Alcohol 
 
La asociación entre consumo de alcohol y obesidad está relacionada 
con la cantidad ingerida, la frecuencia de consumo y su relación con el estilo 
de vida (habito tabáquico, sedentarismo, etc.). Además, existen evidencias de 
que el consumo de alcohol en exceso representa un factor de riesgo para el 
sobrepeso y la obesidad (Suter, 2004; Breslow & Smothers, 2005; Risérus & 
Ingelsson, 2007). 
 
Existen diferentes razones por las que la ingesta de alcohol podría 
estar asociada con un aumento del peso corporal: 
 
I. Alta densidad energética: el alcohol es uno de los componentes de la 
dieta que más cantidad de calorías aporta por unidad de peso (7 
kcal/g) (FAO, 2003). 
 
II. Estimulación del consumo de alimentos: esto podría deberse a que el 
consumo moderado alcohol suprime la oxidación de ácidos grasos, 
aumenta la termogénesis a corto plazo, y estimula algunos sistemas 
periféricos y neuroquímicos implicados en el control de apetito, que 
hacen disminuir la concentración de leptina, el péptido 1, y la 
serotonina, y aumentar la de ácido gama-aminobutírico, opioides 
endógenos y neuropéptido Y. Todos estos efectos podrían conducir a 
un aumento del consumo de alimentos y, por lo tanto, a un aumento 
del peso corporal (Yeomans et al., 2003; Caton et al., 2004).  
 
III. Poco efecto saciante: el etanol es el componente de los alimentos que 
aunque aporte energía tiene poco efecto saciante (Yeomans et al., 
2003). El alcohol no es regulado de la misma manera que los 
macronutrientes (Stubbs, 1999; Schutz, 2000) y suprime la oxidación 
de la grasa y de los hidratos de carbono, lo que puede hacer aumentar 
la sensación de hambre (Stubbs, 1999). Asimismo, el alcohol es 
oxidado primero, por lo que la oxidación de la grasa disminuye y se 
limita la señal de saciedad procedente de la misma (Schutz, 2000). 
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IV. Efecto conductual: se ha demostrado que cuando se come con más 
personas, en actos sociales, se suele ingerir más alcohol de lo 
habitual, estando esta ingesta acompañada de un mayor consumo de 
alimentos (De Castro, 2000; Almiron-Roig et al., 2003). 
 
En relación con esto, una ingesta elevada de alcohol (más de 30 g/día) 
contribuye a la ganancia de peso y a la aparición de obesidad 
independientemente del tipo de bebida alcohólica consumida (Flechtner-Mors 
et al., 2004). Sin embargo, se ha demostrado que ingestas moderadas de vino 
(10% de la energía total) en personas con sobrepeso/obesidad que siguen 
dietas hipocalóricas de adelgazamiento, no disminuyen la eficacia de dichas 
dietas (Flechtner-Mors et al., 2004).  
 
1.8.1.2.2. Micronutrientes 
 
Las personas con sobrepeso y obesidad presentan mayores 
deficiencias nutricionales que las de peso normal (Ledikwe et al., 2003) 
debido a sus peores hábitos alimentarios, que incluyen más cantidad de 
grasas y menor proporción de hidratos de carbono y fibra, fundamentalmente 
por su menor consumo de cereales, frutas y verduras (Ortega et al., 1996b, 
Garaulet et al., 2000; Davis et al., 2006). 
 
Aunque se disminuya el aporte de energía en las dietas encaminadas a 
la pérdida de peso, las cantidades requeridas de nutrientes siguen siendo las 
mismas, por lo que hay que tener cuidado a la hora de que se cubran las 
recomendaciones para vitaminas y minerales (Cuadro 5). Sin embargo,  es 
muy frecuente que se produzcan deficiencias de nutrientes, que pueden 
producir diversas alteraciones en la salud (Navia & Perea, 2006a). 
 
Por esta razón, hay que tener en cuenta que si la dieta aporta entre 
1200-1500 kcal/día se debe controlar el aporte de hierro, cinc, ácido fólico y 
vitamina B6, ya que pueden aparecer deficiencias, y si aporta entre 800-1000 
kcal/día se debe aconsejar el consumo de suplementos de vitaminas y 
minerales (Pérez et al., 2005). 
 
? Vitaminas 
 
Ácido fólico, piridoxina (B6) y cianocobalamina (B12). 
 
Es muy frecuente el seguimiento de dietas poco controladas en la 
población en general, pero sobre todo en las mujeres jóvenes, y que pueden 
favorecer la aparición de deficiencias en algunas vitaminas, entre las que se 
encuentran el ácido fólico, la piridoxina y la cianocobalamina (Manore, 2000; 
Ortega et al., 2003; Neumark-Sztainer et al., 2004).  
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Cuadro 5. IR diarias de vitaminas y minerales 
en mujeres jóvenes (de 20 a 39 años) 
Vitaminas  
Vitamina A (μg) 
Vitamina E (mg) 
Vitamina D (μg) 
Fólico (μg) 
Tiamina (mg) 
Riboflavina (mg) 
Piridoxina (mg) 
Cianocobalamina (μg) 
Vitamina C (mg) 
800 
8 
5 
400 
1.1 
1.2 
1.3 
2.4 
60 
Minerales  
Hierro (mg) 
Calcio (mg) 
Cinc (mg) 
Magnesio (mg) 
15 
1200 
12 
350 
Fuente: Ortega et al., 2004a 
 
Además, las mujeres obesas consumen menos frutas y verduras que 
las de peso normal, por lo que su ingesta de ácido fólico también es menor 
(Serdula et al., 1996). De hecho, algunas investigaciones (Tungtrongchitr et 
al., 2003a; Mojtabai, 2004; Hirsch et al., 2005) han encontrado una relación 
inversa entre el IMC y las concentraciones de esta vitamina en suero. En 
relación con esto, se ha observado que las personas con sobrepeso/obesidad 
con niveles elevados de ácido fólico en suero tienen más probabilidad de tener 
éxito cuando se someten a un programa de pérdida de peso, que las personas 
con una peor situación en esta vitamina (Martínez et al., 2006). 
 
También se han encontrado diferencias en los niveles de vitamina B12 
entre personas obesas y de peso normal (Pinhas-Hamiel et al., 2006). Sin 
embargo, no se han encontrado estas diferencias al estudiar la vitamina B6 
(Driskell et al., 1991; Harnroongroj et al., 2002). 
 
Es importante que las mujeres jóvenes, en edad fértil, presenten unos 
niveles apropiados de ácido fólico y de B12 ya que se ha asociado la existencia 
de deficiencias en estas vitaminas con el desarrollo de defectos en el tubo 
neural en los posibles descendientes (Suarez et al., 2003; Pitkin, 2007). 
 
Por otra parte, la ingesta insuficiente de estas vitaminas podría ser la 
causa de los altos niveles plasmáticos de homocisteína (Hcys) que aparecen 
en las personas con sobrepeso/obesidad (Tungtrongchitr et al., 2003a; De 
Caterina et al., 2004; McCully, 2004; Nurk et al., 2004; Tucker et al., 2004; 
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Konstantinova et al., 2007), lo que aumentaría el riesgo de padecer en ECV 
en estos individuos (McCully, 2004; Nurk et al., 2004).  
 
De esta forma, se ha observado que la ingesta adecuada de ácido fólico 
mejoraría el estatus en folato y disminuiría la concentración de Hcys (Lee et 
al., 2003; Skibinska et al., 2004), lo que es importante desde el punto de 
vista cardiovascular, ya que se ha encontrado una disminución del 10% del 
riesgo de ECV por cada 1 μmol/L de disminución de la Hcys plasmática 
(Boushey et al., 1995). 
 
Vitamina B1 (tiamina) 
 
Tal y como ya se comentó anteriormente, las mujeres jóvenes suelen 
seguir dietas para perder peso que, en la mayoría de los casos, suelen 
producir deficiencias en diferentes vitaminas y minerales (Manore, 2000; 
Neumark-Sztainer et al., 2004).  
 
Algunos autores han observado que los niveles plasmáticos de tiamina 
en mujeres obesas son más bajos que los de mujeres de peso normal e 
incluso han sugerido que las personas obesas podrían usar esta vitamina de 
manera diferente. De esta manera, las mujeres obesas tendrían niveles de 
tiamina eritrocitaria más elevados que las de peso normal debido al reciclaje 
de la tiamina que se produciría intracelularmente, con el fin de compensar 
los niveles relativamente bajos de esta vitamina (Patrini et al., 2004). 
 
Es importante que las personas con sobrepeso/obesidad mantengan 
una adecuada situación en tiamina ya que ésta participa en el metabolismo 
de los hidratos de carbono y de aminoácidos de cadena ramificada (Manore, 
2000). Además es esencial para la oxidación de glucosa y la producción de 
insulina por células β del páncreas (Bakker et al., 2000), lo que hace mejorar 
la tolerancia de glucosa, que a menudo está deteriorada en personas con 
sobrepeso/obesidad (Bakker et al., 2000; FAO/WHO, 2001). 
 
Vitamina D 
 
Las personas con obesidad presentan una peor situación en vitamina 
D que las personas de peso normal, hecho que se refleja en sus menores 
niveles séricos de 25-hidroxi-vitamina D [25(OH)D] (Wortsman et al., 2000; 
Arunabh et al., 2003; Bischoff-Ferrari et al., 2006). Una teoría que explica 
esta situación es el secuestro de esta vitamina por parte del tejido adiposo 
(Wortsman et al., 2000). 
 
Existen evidencias que sostienen que mejorar el estatus en vitamina D 
podría incrementar la lipólisis en los adipocitos, así como la oxidación lipídica 
y el efecto termogénico de las comidas en el músculo y en el hígado a través 
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de la supresión de la hormona paratiroidea (PTH) y de la 1,25-dihidroxi-
vitamina D [1,25(OH)2D] (Soares et al., 2004; Teegarden et al., 2005; 
Hashemipour et al., 2006). Por lo tanto, al regular la acumulación de grasa 
corporal, una mejora en la situación de vitamina D podría ser de ayuda en la 
pérdida de peso corporal (Parikh et al., 2004; Looker, 2005; Hashemipour et 
al., 2006). 
 
Además, la mejora en esta vitamina también tendría otros beneficios 
sobre la salud al estar relacionada con enfermedades como la diabetes 
mellitus, desórdenes autoinmunes, ECV, osteoporosis y algunos tipos de 
cáncer  (Dawson-Hughes, 2004; Holick, 2004; Bischoff-Ferrari et al., 2006; 
Hashemipour et al., 2006). 
 
Vitaminas antioxidantes (A, E y C) 
 
La obesidad se ha asociado con la presencia de estrés oxidativo en el 
organismo que puede ser debido a la aparición de alteraciones en la cadena 
de transporte de electrones mitocondrial, la sobreproducción de especies 
reactivas de oxígeno y lipoperóxidos, y a modificaciones en la defensa 
antioxidante, como la inactivación de la enzima superóxido dismutasa (Khan 
et al., 2006; Martínez, 2006; Sikharulidze et al., 2006). 
 
La aparición del estrés oxidativo asociado a la obesidad también puede 
deberse a los peores hábitos de alimentación de estas personas, comparados 
con las de peso normal, y al seguimiento de dietas desequilibradas para 
controlar el peso corporal, siendo éstas, con frecuencia, pobres en cereales, 
frutas y verduras (Neumark-Sztainer et al., 2004; Davis et al., 2006), que son 
alimentos muy ricos en nutrientes antioxidantes (Miller et al., 2000a; 
Proteggente et al., 2002). 
 
En concreto, se ha observado que las personas con 
sobrepeso/obesidad presentan niveles sanguíneos más bajos de α y β-
carotenos, β-criptoxantina (Reitman et al., 2002; Galan et al., 2005; Switzer 
et al., 2005; De Souza et al., 2007), vitamina C (Harnroongroj et al., 2002; 
Galan et al., 2005; Johnston, 2005), retinol (Viroonudomphol et al., 2003) y 
α-tocoferol (Reitman et al., 2002; Viroonudomphol et al., 2003) que las de 
peso normal. 
 
De esta forma, las dietas ricas en antioxidantes y la pérdida de peso 
serían medidas útiles para reducir el estrés oxidativo asociado a la obesidad 
(Crujeiras et al., 2006; Vincent & Taylor, 2006). 
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? Minerales 
 
Hierro 
 
Existen evidencias científicas que relacionan el padecimiento de 
sobrepeso y obesidad con la deficiencia en hierro tanto en niños y 
adolescentes (Pinhas-Hamiel et al., 2003; Nead et al., 2004), como en 
personas adultas (Lecube et al., 2006; Yanoff et al., 2007).  
 
Dicha deficiencia puede ser causada por factores genéticos, falta de 
actividad física (que conduce a disminuir la mioglobina y, así, a disminuir la 
cantidad de hierro liberada a la sangre), y al seguimiento de dietas 
inadecuadas, en las que el consumo de alimentos ricos en hierro es limitado 
(Nead et al., 2004). También, de acuerdo con los resultados obtenidos en 
estudios realizados en animales de experimentación, esta deficiencia podría 
deberse a alteraciones en el transporte de este mineral a los tejidos así como 
a alteraciones en su metabolismo (Kennedy et al., 1986; Failla et al., 1988). 
 
La carencia de hierro presente en las personas con sobrepeso/ 
obesidad se ha relacionado con problemas para la salud como son la anemia 
ferropénica y falta de mineralización ósea que se produce como consecuencia 
de la disminución de la formación de vitamina D y de la síntesis de 
osteocalcina (Harris et al., 2003; Maurer et al., 2005; Katsumata et al., 
2006), que son de especial importancia en el caso de las mujeres en edad 
fértil (Navia & Perea, 2007). 
 
La osteocalcina es una proteína de la matriz ósea cuya expresión está 
regulada por la 1,25(OH)2D (Yoon et al., 1988; Theofan & Price, 1989), cuya 
concentración disminuye cuando hay deficiencia de hierro. Esto se debe a 
que para que la 25(OH)D se transforme en su forma activa, la 1,25(OH)2D, es 
necesario que se produzca una hidroxilación hepática que requiere una 
enzima hidroxilasa, que a su vez es un sistema de tres componentes que 
incluye: una flavoproteína, una hierro-sulfuro proteína y el citocromo P450 
(DeLuca, 1976). De esta forma, cuando se produce deficiencia de hierro, 
disminuye la formación de vitamina D activa y, por lo tanto, la síntesis de 
osteocalcina y la densidad mineral ósea (Harris et al., 2003; Maurer et al., 
2005; Katsumata et al., 2006). 
 
Calcio 
 
Muchos estudios epidemiológicos han confirmado que el calcio de la 
dieta, así como el consumo de productos lácteos, tienen un papel importante 
en la modulación del peso corporal y la acumulación de grasa (Barr et al., 
2003; Parikh & Yanovski, 2003; Melanson et al., 2003a; Loos et al., 2004; 
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Rosell et al., 2004; Barba et al., 2005; Mirmiran et al., 2005; Zemel et al., 
2005).  
 
La razón por la que se ha asociado al calcio con estos efectos podría 
ser porque las altas ingestas de calcio conducen a una disminución de la PTH 
y la vitamina D, lo que hace disminuir el calcio intracelular y promueve la 
lipólisis (Zemel, 1998; Zemel et al., 2000). Por el contrario, bajas ingestas de 
calcio inducen un incremento de los niveles sanguíneos de PTH y vitamina D, 
lo que podría aumentar el calcio intracelular en los adipocitos, promoviendo 
éste a su vez la acumulación de triglicéridos debido al control sobre el 
mecanismo de lipogénesis y dando como resultado un aumento del 
almacenamiento de lípidos e hipertrofia del adipocito (Jacqmain et al., 2003). 
 
Los estudios realizados indican que las fuentes de calcio de los 
productos lácteos son más efectivas en la atenuación del incremento de peso 
y ganancia de grasa corporal que el calcio procedente de otras fuentes, 
probablemente por la composición adicional en los productos lácteos de 
componentes bioactivos, que pueden actuar sinérgicamente entre sí, de modo 
independiente o ser requeridos por el calcio para su actividad (Novotny et al., 
2004).  
 
En relación con lo anterior, se ha demostrado que los individuos con 
mayor IMC presentan una ingesta de calcio más inadecuada que los que 
tienen un IMC menor (Dos Santos et al., 2005). A este hecho hay que sumarle 
la baja ingesta de calcio que se tiene cuando se siguen pautas encaminadas a 
la pérdida de peso (Neumark-Sztainer et al., 2004). 
 
Estas situaciones pueden conducir a la aparición de deficiencia en 
calcio que, junto con la propia pérdida de peso, pueden favorecer la aparición 
de desmineralización ósea (Jensen et al., 2001; Riedt et al., 2005; Riedt et al., 
2007), situación especialmente preocupante en mujeres, ya que aumenta el 
riego de padecer osteoporosis (Cheng et al., 2007; Olson, 2007). Por lo tanto, 
en las dietas de adelgazamiento, se debería recomendar el consumo de 
alimentos ricos en calcio o suplementos con el fin de cubrir, e incluso 
superar, las ingestas recomendadas para este mineral (Jensen et al., 2001; 
Riedt et al., 2007). 
 
Cinc 
 
Las personas con obesidad presentan una concentración de este 
mineral en plasma y en eritrocitos menor, y una excreción urinaria mayor, 
que las personas con peso normal (Marreiro et al., 2002; Ishikawa et al., 
2005). Además, debido a la ingesta insuficiente, las personas obesas 
presentan una menor actividad de la enzima superóxido dismutasa, que tiene 
actividad antioxidante (Tungtrongchitr et al., 2003b). 
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Es importante conseguir un adecuado estado en cinc en las personas 
obesas, ya que, además de ser fundamental para mejorar la capacidad 
antioxidante del organismo, este mineral se ha relacionado con la regulación 
del apetito a través de su mediación en los efectos de la leptina, por 
mecanismos aún desconocidos (Marreiro et al., 2002; Konukoglu et al., 
2004). 
 
1.8.1.3. Consumo de alimentos 
 
Cuadro 6. Raciones de alimentos diarias aconsejadas en dietas 
para el control de peso 
Alimentos Raciones/día aconsejadas Tamaño de las raciones 
Lácteos 
(preferiblemente 
desnatados) 
2-3 
Leche: 200 mL 
Yogurt y leche fermentada: 125 g 
Queso fresco: 30-40 g 
Otros quesos: 15-30 g 
Carnes, pescados 
y huevos 
2 
Carne y pescado: 100-125 g 
Huevos: 1 unidad 
Cereales y 
legumbres 
6 
Pan y cereales de desayuno: 30-40 g 
Arroz, pasta y legumbres: 100-150g 
(cocinado) 
Frutas 2-3 
Pieza: tamaño mediano 
Zumos: 150 mL 
Verduras y 
hortalizas 
3-4 
100-200 g (en crudo) 
Grasas, dulces y 
alcohol 
La menor 
posible 
 
Fuente: Ortega et al., 1999b 
 
Para llevar a cabo una dieta equilibrada hay que tener en cuenta la 
variedad y la cantidad consumida de los diferentes grupos de alimentos. En 
este sentido, existen recomendaciones con respecto al número de raciones 
que se deben consumir de cada grupo de alimento en las dietas encaminadas 
al control de peso corporal (Ortega et al., 1999b) (Cuadro 6). 
 
El número de raciones recomendadas para cada grupo de alimentos en 
una dieta encaminada a controlar el peso debe ser inferior, excepto en el caso 
de los lácteos, que es igual, al recomendado para la población general, con el 
fin de disminuir así la ingesta de energía y conseguir la pérdida de peso 
(Requejo & Ortega, 1996; Ortega et al., 1999b). 
 
Además, el tamaño de las raciones también debe ser menor (Requejo & 
Ortega, 1996; Ortega et al., 1999b) ya que se ha demostrado que cuanto 
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mayor es el tamaño de la ración, mayor es la probabilidad de aumentar el 
peso y padecer obesidad (Jeffery et al., 2007; Young & Nestle, 2007). De esta 
forma, al controlar el tamaño de las raciones en los programas encaminados 
a la pérdida de peso, se obtienen mejores resultados que si no existe un 
control de las mismas (Jeffery et al., 1993; Hannum et al., 2004; Hannum et 
al., 2006). 
 
Por otra parte, se debe intentar elegir los alimentos con la menor 
densidad energética posible dentro de cada grupo ya que éstos tienen un 
mayor volumen, aportan menor cantidad de energía y mayor cantidad de 
micronutrientes y fibra, por unidad de peso (Yao & Roberts, 2001). 
 
1.8.1.3.1. Lácteos y derivados 
 
Los resultados obtenidos al estudiar la relación entre el consumo de 
lácteos y la regulación del peso corporal son muy dispares según el tipo de 
estudio realizado. Los estudios transversales han demostrado que el consumo 
de productos lácteos, debido a su alto contenido en calcio y a la presencia de 
otros componentes bioactivos, podrían disminuir el depósito de grasa en el 
organismo y tener un papel importante en la regulación del peso corporal 
(Davies et al., 2000; Parikh & Yanovsky, 2003; Rosell et al., 2004; Barba et 
al., 2005). Sin embargo, en los estudios prospectivos (Berkey et al., 2005; 
Dixon et al., 2005) y de intervención (Zemel et al., 2004; Bowen et al., 2005; 
Harvey-Berino et al., 2005; Thompson et al., 2005) se han obtenido 
resultados controvertidos. 
 
Al estudiar como influye el consumo de diferentes tipos de lácteos en 
la acumulación de grasa corporal y, por lo tanto, en la obesidad, se ha 
encontrado que el consumo de postres lácteos como helados, batidos, etc. 
(AESA, 2005) se relaciona positivamente con la misma, mientras que el 
consumo de lácteos desnatados lo hace de forma negativa, protegiendo frente 
a su aparición (Drapeau et al., 2004; Brooks et al., 2006) 
 
Por esta razón, en las dietas encaminadas a controlar el peso corporal 
se recomienda incrementar el consumo de lácteos desnatados ya que aportan 
menos grasa, y por lo tanto menos energía, que los enteros (Ortega et al, 
1999b; WHO, 2003; SENC, 2004). También se recomienda consumir leche, 
leche fermentada, yogures, etc. antes que quesos semicurados o curados y 
postres lácteos, puesto que presentan un mayor contenido calórico y deben 
tomarse con moderación (Consejería se Sanidad de la Comunidad de Madrid, 
2007). 
 
Además, es importante que el consumo de lácteos alcance las 2-3 
raciones diarias recomendadas (Ortega et al., 1996a), ya que se ha 
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demostrado que su consumo protege frente a la aparición de hipertensión 
arterial, derrame cerebral y cáncer colorrectal (Álvarez-León et al., 2006). 
 
1.8.1.3.2. Carnes, pescados y huevos 
 
La carne tiene un importante papel en la dieta debido a su 
composición nutricional, ya que es una fuente importante de proteínas de 
elevado valor biológico, hierro, cinc y vitaminas del grupo B (Chizzolini et al., 
1999). 
 
Su cantidad en grasa es muy variable, oscilando entre el 1% en las 
piezas magras y el 30% en las más grasas, dependiendo del animal, la edad, 
el sexo, la zona anatómica analizada y la alimentación que haya recibido 
(Dorado et al., 1999). En este sentido, se consideran carnes magras el pollo y 
el pavo (sin la piel), el conejo, el caballo, y algunas partes del buey, la ternera 
y el cerdo, carnes grasas el cordero y algunas partes del cerdo y carnes 
extragrasas el pato y la oca (Salvador et al., 2006). Los derivados cárnicos, 
como los embutidos, suelen presentar un mayor porcentaje de grasa que las 
carnes (Ortega et al., 2004a). 
 
El tipo de grasa que predomina en la carne es la saturada, seguida de 
la monoinsaturada y de la poliinsaturada, que se encuentra en menor 
cantidad. Sin embargo, la proporción de cada una de ellas no es siempre la 
misma y varía en las deferentes especies. Así, las carnes de cerdo y de pollo 
contienen mayor cantidad de Ácidos Grasos Insaturados (AGI) que las de 
vacuno y cordero (Carbajal, 2005). 
 
Debido a su mayor contenido en AGI, el consumo de este tipo de carne 
se ha relacionado con algunos efectos beneficiosos sobre la salud y, en 
concreto, sobre la salud cardiovascular. En este sentido, algunos estudios 
han encontrado una disminución de los niveles del colesterol tras consumir 
cerdo con un alto contenido en AGP (Stewart et al., 2001), así como tras el 
consumo de jamón serrano (García-Rebollo et al., 1998; Ventura, 2001; 
Petrón et al., 2004).  
 
Se recomienda consumir carne magra debido a su menor contenido en 
grasa y a los efectos cardiosaludables que presentan algunas de ellas, 
eliminar la grasa visible antes de cocinar el alimento y evitar el consumo de 
derivados cárnicos, como los embutidos (Álvarez et al., 2001; Campillo, 2004; 
SENC, 2004).  
 
Además, se recomienda moderar el consumo de carnes rojas (Key et 
al., 2004), entre las que se encuentran la ternera, el buey y el caballo 
(Salvador et al., 2006) ya que aunque no se tienen resultados concluyentes 
sobre su efecto sobre el control de peso (Scott et al., 1994; Yamashita et al., 
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1998; Melanson et al., 2003b; Newby et al., 2003; Li et al., 2005; Pala et al., 
2006; Johnson & Lund, 2007), su consumo se ha relacionado con el 
padecimiento de ciertos tipos de cáncer, como el de colon (Giovannucci, 2003; 
Key et al., 2004; Lewin et al., 2006) y el de próstata (Biesalski, 2002; 
Sommerkamp & Khauli, 2005). 
 
Algunos autores señalan que es conveniente tomar más pescado que 
carne (Álvarez et al., 2001), ya que existen estudios en los que se ha 
comprobado que al añadir pescado a la dieta se consiguen mayores pérdidas 
de peso que con una dieta hipocalórica similar, pero con menos contenido en 
pescado (Bao et al., 1998; Mori et al., 1999; Thorsdottir et al., 2007). 
 
Esto puede ser debido, por un lado, al bajo aporte calórico de este 
alimento, y por otro, a que al consumir pescado disminuye la ingesta de otros 
alimentos con mayor aporte calórico (Drewnowski & Specter, 2004). Además, 
según algunos estudios, el efecto sobre el peso corporal también podría 
deberse, en gran parte, al alto contenido en ácidos grasos, y en concreto de la 
familia ω-3, que presenta el pescado y que actuarían modulando las células 
del tejido graso (Nkondjock & Receveur, 2003; Thorsdottir et al., 2007). 
 
A parte de regular el peso corporal, los ácidos grasos ω-3 se han 
relacionado con múltiples beneficios sobre la salud, como son la disminución 
de los niveles de glucosa (Mori et al., 1999), mejora del electrocardiograma 
(Mozaffarian et al., 2006), disminución de los triglicéridos (Mori et al., 1999; 
Delarue et al., 2004; Moore et al., 2006) y disminución del riesgo sufrir un 
accidente cardiovascular (Iso et al., 2001; Hu et al., 2002; Hu et al., 2003; 
Mozaffarian et al., 2005).  
 
Debido a estos efectos beneficiosos de los ω-3 sobre la salud, y a que el 
pescado azul contiene más cantidad de éstos ácidos grasos que el pescado 
blanco, se recomienda incluirlo en la dieta de forma habitual, aunque tenga 
más calorías que el blanco (Moore et al., 2006). En este sentido, algunos 
autores señalan como conveniente consumir 2 veces a la semana pescado 
azul (Iglesias & Gómez, 2005) de las 3-4 veces/semana que se recomienda 
tomar pescados y mariscos en la población general (SENC, 2004). 
 
Durante muchos años se ha recomendado limitar el consumo de 
huevos a 3 unidades a la semana ya que, debido a que son una fuente rica 
en colesterol, podrían aumentar el colesterol en sangre y el riesgo 
cardiovascular (American Heart Association, 1973). Sin embargo, los estudios 
realizados en este sentido no han encontrado ninguna asociación consistente 
entre el consumo de huevos y la ECV (Kritchevsky & Kritchevsky, 2000; Hu 
et al., 1999).  
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Por este motivo, en la actualidad no se establece ninguna 
recomendación para limitar su consumo, pudiéndose consumir incluso hasta 
1 unidad al día (Krauss et al., 2000; Kritchevsky, 2004). Esta pauta se puede 
aplicar también en las dietas de control de peso debido al poder saciante que 
presentan los huevos. En un estudio realizado recientemente en personas 
con sobrepeso y obesidad, se ha comprobado que al incluir un huevo en el 
desayuno se disminuía la ingesta energética durante el resto del día y hasta 
las siguientes 36 horas, hecho muy importante en los tratamientos de 
pérdida de peso (Vander et al., 2005). 
 
1.8.1.3.3. Cereales y legumbres 
 
Los cereales y las legumbres deben ser la base de la alimentación, 
tanto en la población general como en las personas que realizan dietas para 
disminuir su peso corporal (Requejo & Ortega, 1996; Ortega et al., 1999b). 
Existen evidencias que señalan que, debido a su contenido en hidratos de 
carbono complejos, fibra y otros componentes minoritarios, el consumo de 
cereales (Saltzman et al., 2001; Mattes, 2002; Melanson et al., 2006) y de 
legumbres (Anderson & Major, 2002; Abete et al., 2005) favorece la pérdida 
de peso. 
 
A sus efectos beneficiosos en el control de peso se le suman sus 
efectos positivos sobre la salud cardiovascular. Se ha observado que su 
consumo se asocia con una menor peroxidación lipídica, Hcys plasmática, 
colesterol sérico y presión arterial (Jang et al., 2001; Anderson & Major, 
2002; Karmally et al., 2005; Jensen et al., 2006; Crujeriras et al., 2007). 
 
Los cereales pueden tomarse blancos o integrales, siendo más 
recomendables los integrales, no por su contenido energético, sino por su 
mayor contenido de fibra dietética, que tiene efecto saciante y evita el 
estreñimiento (Pasman et al., 1997; Witkowska & Borawska, 1999; Álvarez et 
al., 2001; Howarth et al., 2001). 
 
Además, los cereales integrales presentan ciertos nutrientes y 
fitoquímicos, entre los que se encuentran compuestos fenólicos, flavonoides, 
vitamina E, taninos, lignanos, etc. que, por diferentes mecanismos de acción, 
protegen frente a la aparición de algunas enfermedades crónicas como el 
cáncer, la ECV, la diabetes y la propia obesidad (Pereira et al., 2001; Slavin, 
2003; Smith et al., 2003). En el proceso de refinamiento de los cereales 
muchos de estos compuestos se pierden debido a que se encuentran 
mayoritariamente en el salvado y el germen de los mismos, haciendo que el 
consumo de cereales integrales sea más beneficioso para la salud que el de 
blancos o refinados (Slavin, 2003; Jacobs et al., 2004). 
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En cuanto al pan, existe la creencia generalizada de que su consumo 
engorda y es frecuente eliminarlo de las dietas de control de peso (Ortega et 
al., 1996b). Sin embargo, su contenido energético es moderado, aportando 
261 kcal y 221 kcal por cada 100 g de pan blanco e integral, respectivamente 
(Ortega et al., 2004a). Además es un alimento rico en hidratos de carbono 
complejos y fibra, y es pobre en grasa, por lo que no hay motivo para 
eliminarlo de la dieta (Martín et al., 2007a). Por último, hay que tener en 
cuenta que desprenderse de la miga y tomar sólo la corteza o comer pan tipo 
biscotte o colines, no supone ninguna ventaja para la pérdida de peso 
(Álvarez et al., 2001). 
 
1.8.1.3.4. Frutas y verduras 
 
Es fundamental incluir las frutas y las verduras en las dietas 
hipocalóricas ya que se ha comprobado que su consumo favorece la pérdida 
de peso en personas con sobrepeso u obesidad (Rolls et al., 2004; Bes-
Rastrollo et al., 2006; Ello-Martin et al., 2007).  
 
Este efecto puede ser debido a que son alimentos de baja densidad 
energética al contener abundante cantidad de agua, lo que les proporciona 
un peso y volumen elevado, pero poca energía. De esta manera, para el 
mismo número de calorías, los individuos que siguen dietas de baja densidad 
energética, pueden comer una mayor cantidad de alimentos, y así 
experimentar menos hambre, que los individuos que siguen dietas en las que 
se restringe el tamaño de las raciones (Ello-Martin et al., 2007). 
 
Además, tanto el consumo de frutas como de verduras se ha 
relacionado con la prevención de la ECV (Liu et al., 2000; Bazzano et al., 
2003; Aranceta, 2004), debido a que disminuyen la presión arterial (Alonso et 
al., 2004; MacGregor & He, 2005), la Hcys (Kalra, 2004; Bermejo et al., 
2007), los niveles de colesterol y triglicéridos (Adebawo et al., 2006; Dragsted 
et al., 2006) y la oxidación de las lipoproteínas LDL-colesterol (Ruel et al., 
2005; Lau, 2006), por lo que resultan muy recomendables en este tipo de 
pacientes. 
 
Se ha postulado que los efectos beneficiosos de las frutas y las 
verduras, tanto sobre el control de peso, como en la ECV, el cáncer o la 
diabetes, pueden ser debidos a su contenido en hidratos de carbono 
complejos, fibra, magnesio, ácido fólico, vitaminas C y E, carotenoides, 
flavonoides y otros fitoquímicos, como los fitoestrógenos (Bhathena 
&Velasquez, 2002; Yao et al., 2004; Leitzmann, 2005; Martín et al., 2007b).  
 
Existe el tópico de considerar que la fruta después de comer engorda, 
perjudica la salud o que no se aprovechan sus nutrientes. Sin embargo, el 
aporte de energía de la fruta es el mismo, tanto si se toma en las comidas 
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como fuera de ellas; además, la fruta puede desplazar el consumo de 
alimentos con mayor cantidad de energía y grasa (Consejería de Sanidad de 
la Comunidad de Madrid, 2007; Perea & Navia, 2007). En cuanto a la 
absorción de nutrientes, ésta es aproximadamente la misma 
(incluyendo/excluyendo la fruta del final de la comida), y en algún caso, 
cuando se toma en las comidas puede facilitar la absorción de nutrientes 
como el hierro (Perea & Navia, 2007). La única ventaja de comer la fruta 
antes de comer es que puede servir para llenar el estómago, al menos en 
parte, y que se activen las señales de saciedad, disminuyendo el posterior 
consumo de otros alimentos con mayor contenido en grasa (Consejería de 
Sanidad de la Comunidad de Madrid, 2007). 
 
Se recomienda consumir de 2 a 4 raciones de fruta al día, 
independientemente del momento (Perea & Navia, 2007) y, aunque puede ser 
de cualquier tipo, es preferible tomarla fresca y cruda que en compota o 
preparada (Álvarez et al., 2001). 
 
Por último, a pesar de que los frutos secos son alimentos ricos en 
grasa y su consumo podría producir un exceso energético y un aumento de 
peso, la mayoría de estudios realizados no han corroborado estos datos, 
encontrando muchos de ellos que su consumo no se relaciona con un 
aumento del peso corporal (Zambón et al., 2000; García-Lorda et al., 2003; 
Megías-Rangil et al., 2004). Algunos mecanismos para explicar este hecho 
son que el consumo de frutos secos podría tener un efecto saciante, y los 
individuos que los consumen podrían disminuir su apetito y disminuir la 
ingesta de alimentos; que su absorción es incompleta y que las grasas 
podrían no digerirse correctamente; y que podrían alterar el metabolismo 
energético, aumentando la termogénesis inducida por la dieta y la oxidación 
de grasas, lo que compensaría el aporte de energía extra que suponen 
(Megías-Rangil et al., 2005). 
 
Aunque los efectos de los frutos secos sobre el control de peso aún no 
son claros y es necesario realizar más estudios para comprobar sus efectos a 
largo plazo, lo que si está ampliamente demostrado es que su consumo 
mejora los lípidos sanguíneos, lo que sería beneficioso desde el punto de vista 
cardiovascular, que es una comorbilidad muy frecuente en la obesidad 
(Sabaté, 2003; Nash & Westpfal, 2005; Sabaté et al., 2005). Por eso se 
recomienda su consumo, aunque con moderación (2-3 veces/semana), en las 
dietas hipocalóricas (Rubio, 2001), eligiendo preferentemente aquellos que 
están crudos en vez de fritos, tostados y salados ya que la mayoría de 
estudios se han realizado con el producto sin ninguna transformación 
industrial (Nus et al., 2004; Megías-Rangil et al., 2005). 
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1.8.1.3.5. Grasas y aceites  
 
Las grasas alimentarias pueden encontrarse en forma sólida (grasas) o 
líquidas (aceites) y son los principales constituyentes de las margarinas, 
grasas de mantequilla, grasas de repostería, y aceites para ensaladas y 
para cocinar (FAO/WHO, 1997). 
 
En los últimos años se ha producido un aumento del consumo de 
alimentos ricos en grasas y grasas saturadas, lo que ha contribuido al 
aumento de la prevalencia del sobrepeso y la obesidad tanto en los países 
desarrollados como en vías de desarrollo. Por este motivo, debe moderarse el 
consumo de este tipo de alimentos, así como las formas de cocinado que 
hagan aumentar el contenido en grasa de los alimentos, como es el caso de 
los fritos (WHO, 2003). 
 
Además, las grasas saturadas, que se encuentran en las grasas 
animales, como la mantequilla, manteca, sebo, etc., y en algunas grasas 
vegetales, como en el aceite de coco y de palma, se han relacionado con un 
incremento en la prevalencia de ECV, ya que hacen aumentar el CT y el LDL-
colesterol a nivel sanguíneo (WHO, 2003).  
 
Al contrario que las grasas saturadas, las insaturadas, que se 
encuentran en algunos aceites vegetales, como el de oliva, girasol, soja o maíz 
y en el pescado y productos del mar, son menos aterogénicas que las 
saturadas (Samaha, 2005). En este sentido, el consumo de aceite de oliva, 
debido a su alto contenido en AGM, AGP y sustancias antioxidantes, se ha 
relacionado con una disminución del riesgo de sufrir ECV, siendo por eso 
más recomendable para cocinar que otros aceites de origen vegetal (Perona et 
al., 2006; Covas, 2007) o la manteca y la mantequilla (Álvarez et al., 2001; 
Lefevre et al., 2004). 
 
Por último, también se debe moderar la ingesta de Ácidos Grasos 
Trans (AGT) ya que se ha observado que producen un aumento del LDL-
colesterol y una disminución del LDL-colesterol y su consumo se ha asociado 
positivamente con el padecimiento de ECV y diabetes (Zock & Mensink, 1996; 
Ratnayake & Zehaluk, 2005). 
 
Los AGT se encuentran en algunas grasas animales, como la carne 
roja, la mantequilla, el queso y la leche, y que se producen como 
consecuencia del metabolismo de las bacterias anaeróbicas presentes en el 
lúmen de los animales (Ratnayake & Zehaluk, 2005); y en margarinas o 
“shortenings”, que son grasas modificadas que se obtienen al hidrogenar 
aceites y que obtiene la industria alimentaria para usar en repostería y 
panadería y en gran variedad de productos como hojaldres, sopas 
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deshidratadas, coberturas de chocolate, golosinas, etc. (López & López-
García, 2005). 
 
A pesar de que estos dos tipos de grasas son ricas en AGT, los 
procedentes de las grasas hidrogenadas que se usan para panadería y 
repostería parecen ser un mayor factor de riesgo que los encontrados en la 
carne de rumiantes y en la leche, por lo que sobretodo debe moderarse el 
consumo de las primeras (Belury, 2002). 
 
1.8.1.3.6. Dulces y azúcares 
 
En cuanto al consumo de dulces industriales, entre los que se 
incluyen los productos de bollería, de pastelería y confitería (en concreto los 
caramelos, chicles y golosinas) debe ser ocasional (Ortega et al., 1999b; 
SENC, 2004), ya que además de ser hipercalóricos, incluyen cantidades bajas 
de otros nutrientes esenciales (Consejería de Sanidad de la Comunidad de 
Madrid, 2007) y su consumo se ha relacionado con un mayor riesgo de 
padecer sobrepeso y obesidad (Gibson, 1996; Macdiarmid et al., 1998; WHO, 
2000; Pérez-Rodrigo, 2006; Brekke et al., 2007). 
 
Asimismo, la necesidad de moderar su consumo también está 
justificado por el hecho de que muchos de ellos, en concreto los que llevan 
margarinas o “shortenings” en su composición, pueden ser perjudiciales para 
la salud debido a la presencia de AGS y AGT, como ya se mencionó 
anteriormente (Zock & Mensink, 1996; Ratnayake & Zehaluk, 2005). 
 
Por otra parte, no existen evidencias de que los azúcares sencillos, y en 
concreto la sacarosa, se utilicen con distinta eficacia que los hidratos de 
carbono complejos, por lo que, en contra de la creencia común, no hay razón 
para asociar su consumo con altos niveles de obesidad (Hill & Prentice, 1995; 
Saris, 2003b). Sin embargo, se pueden sustituir los azúcares por 
edulcorantes alternativos no nutritivos con el fin de obtener alimentos con 
sabor agradable y contribuir a reducir el consumo energético total (Guerra, 
2005). 
 
1.8.1.3.7. Tentempiés (snacks) 
 
Los snacks se definen como alimentos consumidos fuera del horario 
de comidas habitual que se caracterizan por tener un alto contenido 
energético y bajo en nutrientes, lo que puede contribuir a la aparición de 
obesidad (De Graaf, 2006; Ovaskainen et al., 2006). 
 
De hecho, se ha demostrado que parte del incremento en la 
prevalencia del sobrepeso y la obesidad producida en los últimos años se 
debe, en parte, al aumento de la cantidad y frecuencia de snacks consumidos 
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a lo largo del día (WHO, 2000; Zizza et al., 2001; Bertéus-Forslund et al., 
2005). 
 
Por lo tanto, el consumo de snacks con alto contenido energético, 
como son las patatas fritas, palomitas de maíz, gusanitos, chocolatinas, etc., 
debe ser evitado y consumirse de forma ocasional (Consejería de Sanidad de 
la Comunidad de Madrid, 2007). 
 
1.8.1.3.8. Alimentos precocinados 
 
El consumo de alimentos precocinados, y lo que se conoce como 
comida rápida en general, ha aumentado en los últimos años debido a su 
fácil y rápida preparación, que les hace muy adecuados en una sociedad con 
falta de tiempo, con escasos conocimientos culinarios y con un número 
creciente de hogares unifamiliares (Alonso, 2007). 
 
La disminución en el tiempo de cocinado y preparado de los alimentos 
facilita su consumo y aumenta el tamaño de la ración consumida, lo que 
favorece la aparición de obesidad (Achón & García, 2007). 
 
Además, muchos de estos alimentos presentan una baja calidad 
nutricional, un valor energético elevado, grasa (saturada y trans), aditivos, sal 
y/o azúcar, con el agravante de que su preparación final en algunos casos es 
por fritura, lo que hace que se incremente su aporte energético y, por lo 
tanto, el aumento de peso corporal con su consumo (Perea & Navia, 2007). 
 
Por todo ello, se deben tomar de forma moderada e integrados en una 
dieta equilibrada, suficiente y variada. Además, con el fin de controlar la 
ingesta calórica, se deberán elegir aquellos ricos en fibra, pobres en grasa, 
bajos en calorías y que requieran técnicas de preparación como la plancha, el 
horneado y el hervido. También deberán evitarse los que incluyan rebozados 
en su receta, ya que se preparan mediante fritura, y los que lleven salsas 
cremosas de acompañamiento o azúcares añadidos en su composición 
(Achón & García, 2007). 
 
1.8.1.3.9. Bebidas 
 
La bebida de elección debe ser el agua, ya que ésta no aporta calorías 
(Ortega et al., 2004a), mejora la hidratación corporal y facilita la eliminación 
de residuos (Tresguerres & Figueroa, 2006). 
 
Además, según algunos estudios, tras su consumo aumenta la 
termogénesis, lo que favorecería la pérdida de peso corporal (Boschmann et 
al., 2003; Brown et al., 2006). De esta manera, el agua aumentaría la 
termogénesis por diferentes mecanismos: al activar receptores β-
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adrenérgicos, que aumentarían el sistema nervioso simpático (Boschmann et 
al., 2003), a la energía que se requiere para calentar el agua ingerida hasta la 
temperatura corporal (Boschmann et al., 2003; Brown et al., 2006), y a la 
acción de las sales que están disueltas en el agua, que activarían 
osmorreceptores y éstos, el sistema nervioso simpático (Brown et al., 2006; 
Boschmann et al., 2007). 
 
De acuerdo con los resultados anteriores, se ha estimado que la 
ingesta de 2 litros de agua al día aumentaría el gasto energético 
aproximadamente 96 kcal, por lo que su consumo sería beneficioso en 
personas que están siguiendo programas de pérdida de peso (Boschmann et 
al., 2003). 
 
Existe el tópico muy extendido de que el agua engorda si se toma 
durante las comidas; sin embargo es un concepto equivocado ya que, el agua, 
al no aportar calorías (ya que no tiene ningún nutriente), no contribuye al 
aumento de peso. Además, tomar agua durante las comidas puede ayudar a 
mejorar la hidratación y llenado del estómago, anticipando la sensación de 
saciedad y favoreciendo que se tomen menos calorías. Por lo tanto, su 
consumo es positivo en el control de peso y se deben tomar de 1,5 a 2 litros 
de agua al día para asegurar el balance hídrico (Perea & Navia, 2007). 
 
En las dietas encaminadas a la pérdida de peso, aunque la bebida de 
elección debe ser el agua, se permite la ingesta de infusiones como té, 
manzanilla, poleo o menta (Álvarez et al., 2001).  
 
Es muy recomendable el consumo de té y, en concreto, el té verde, ya 
que diferentes estudios han relacionado su consumo con efectos beneficiosos 
sobre la salud, como son la reducción del riesgo de padecer ECV y algunos 
tipos de cáncer, disminución de la presión arterial, control del peso corporal y 
aumento la densidad mineral ósea, debido al efecto antioxidante de sus 
componentes, entre los que destacan las catequinas (Hernández-Figueroa et 
al., 2004; Cabrera et al., 2006; Cheng, 2006; Shixian et al., 2006; Nagao et 
al., 2007). 
 
Los efectos del té verde sobre el control de peso, que se han observado 
al usar extractos de té verde con alto contenido en catequinas, se deben a su 
capacidad de reducir la lipólisis de los triglicéridos de cadena larga, de inhibir 
la absorción intestinal de las grasas y de aumentar el gasto energético (Dulloo 
et al., 2000; Juhel et al., 2000; Chantre & Lairon, 2002). Para que estos 
efectos se observaran tomando té, y no sólo sus extractos, se ha estimado 
que debería consumirse, por lo menos, una cantidad de 4 tazas al día 
(Hernández-Figueroa et al., 2004). Dicha cantidad no aumentaría los valores 
de presión arterial, a pesar del contenido en cafeína del te verde, tal y como 
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han demostrado varios estudios, que han observado estos efectos a partir de 
las 5 tazas diarias (Murakami & Oshato, 2003; Yang et al., 2004). 
 
Si se toman bebidas dulces, como zumos y refrescos, se debe 
comprobar que no contengan azúcares y que estén elaboradas con 
edulcorantes artificiales (Chacko et al., 2003; Malik et al., 2006) y, en el caso 
de los zumos, son preferibles los naturales a los comerciales, debido a que 
estos últimos pueden contener azúcar añadido (Consejería de Sanidad de la 
Comunidad de Madrid, 2007). 
 
En cuanto a las bebidas alcohólicas, se debe evitar tomar bebidas de 
alta graduación y conviene moderar el consumo de las de baja graduación 
(vino y cerveza), debido a su alto contenido en calorías (Álvarez et al., 2001). 
 
Existen estudios que han relacionado un consumo de bebidas 
alcohólicas de alta graduación con un mayor riesgo de ganar peso y presentar 
sobrepeso y obesidad (Lukasiewicz et al., 2005). 
 
Sin embargo, se ha demostrado que el consumo moderado de vino no 
se asocia con un mayor riesgo de obesidad (Lukasiewicz et al., 2005) y que 
ingestas moderadas (10 % de la energía total) en personas con sobrepeso/ 
obesidad que siguen dietas hipocalóricas de adelgazamiento, no disminuyen 
la eficacia de dichas dietas (Flechtner-Mors et al., 2004). Esto, unido a los 
efectos beneficiosos del vino, y en concreto del vino tinto, sobre el sistema 
cardiovascular, debido a su contenido en compuestos polifenólicos, hace que 
no haya razón para restringir totalmente su consumo en este tipo de dietas, 
aunque, como en la población general, se deba moderar su consumo (Zenebe 
& Pechanova, 2002; Serra & Aranceta, 2003; Pechánová et al., 2006). 
 
De la misma manera, aunque conviene moderar el consumo de 
cerveza, éste no tiene por qué restringirse totalmente ya que se ha 
demostrado en algunos estudios que un consumo moderado no se asocia con 
un mayor riesgo de padecer sobrepeso u obesidad (Bobak et al., 2003; 
Lukasiewicz et al., 2005), pero sí con un menor riesgo de sufrir ECV (Rimm et 
al., 1999; Gorinstein et al., 2003) 
 
1.8.1.3.10. Alimentos light 
 
Los productos “light” son alimentos funcionales con menor cantidad de 
calorías, como mínimo el 30% menos, que su alimento de referencia. La 
menor cantidad de calorías se consigue reduciendo o sustituyendo alguno de 
los componentes del alimento de referencia. Lo más habitual es disminuir la 
cantidad de azúcares, sustituirlos por edulcorantes, y reducir el aporte de 
grasas o emplear sustitutivos de las mismas (CIOA, 1990). 
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Debido a que estos alimentos contienen menor contenido energético de 
lo normal, su consumo permite disminuir el contenido calórico total de la 
dieta y, por lo tanto, son útiles en los programas encaminados a controlar el 
peso corporal (Álvarez et al., 2001; COF, 2003; Martínez et al., 2003).  
 
Sin embargo, no debe abusarse de este tipo de alimentos, ya que 
podrían aparecer desequilibrios nutricionales y carencias de nutrientes 
esenciales, como son los ácidos grasos linoleico y linolénico, y de vitaminas 
liposolubles (Perea & Navia, 2007). 
 
1.8.1.4. Otras recomendaciones dietéticas. 
 
• La dieta debe ser variada ya que de esta forma hay una mayor 
probabilidad de obtener todos los nutrientes necesarios en la 
cantidad adecuada. De hecho, existen multitud de estudios 
epidemiológicos que muestran que una dieta variada se asocia con 
un mejor perfil de ingesta de nutrientes y una reducción en la 
morbilidad y la mortalidad (Drewnowski et al., 1997). 
 
• Para disminuir el consumo de grasa, la forma de cocinado de 
elección debe ser a la plancha, cocido, al vapor,…evitándose los 
fritos y los guisos (Álvarez et al., 2001; COF, 2003; Guallar-Castillón 
et al., 2007).  
 
• Se debe masticar bien los alimentos y comer despacio para que 
aparezcan las señales de saciedad, se favorezca la digestión de los 
alimentos y se evite la aparición de meteorismo (Navia & Perea, 
2006a). 
  
• Se recomienda el uso de especias y hierbas aromáticas ya que, 
además de hacer las comidas más palatables (Billing & Sherman, 
1998), en algunos estudios se han relacionado con un aumento de la 
saciedad y de la termogénesis, lo que serviría de ayuda en el 
tratamiento de la obesidad (Heber, 2003; Westerterp-Plantenga et 
al., 2006). También se ha demostrado recientemente que los 
componentes de estos ingredientes disminuyen la respuesta 
inflamatoria en el tejido adiposo de personas con obesidad, por lo 
que mejoraría la inflamación crónica presente en esta enfermedad 
(Trayhurn et al., 2006; Woo et al., 2007). 
 
• A pesar de que la utilización de sal no tiene nada que ver en la lucha 
contra el sobrepeso/obesidad, dado que la sal no aporta calorías 
(Consejería de Sanidad de la Comunidad de Madrid, 2007), se debe 
moderar su consumo con el fin de disminuir la hipertensión arterial 
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que suele aparecer en estos pacientes (Pischon & Sharma, 2002; 
Stanton, 2006). 
 
1.8.2.Papel del ejercicio físico en el control de peso 
 
La aparición de obesidad está directamente relacionada con el 
seguimiento de un estilo de vida sedentario, tal y como demuestran algunos 
estudios, que han encontrado una asociación inversa entre el IMC y la 
cantidad de actividad física realizada (Poirier & Després, 2001; Mataix et al., 
2005; Duvigneaud et al., 2007).  
 
A pesar de que la realización de ejercicio físico de forma aislada puede 
producir una disminución del 2 al 3% del IMC (National Institutes of Health, 
1998; Donnelly et al., 2003; Irwin et al., 2003; Stewart et al., 2005), se ha 
comprobado que la pérdida de peso es mayor si se combina con la realización 
de un plan dietético estructurado (Stefanick et al., 1998; Van Aggel-Leijssen 
et al., 2002; Cox et al., 2004; Layman et al., 2005). 
 
Con la realización de ejercicio físico se estimula la lipólisis, lo que hace 
que se liberen ácidos grasos libres desde los triglicéridos del tejido adiposo, y 
que el músculo los utilice como fuente energética. De esta forma, el ejercicio 
aumenta el gasto energético y se produce un balance energético negativo 
(Fujioka, 2002). 
 
La mayor parte de las personas con sobrepeso u obesidad presentan 
estilos de vida sedentarios y muestran escaso interés o habilidad para 
comenzar a realizar actividad física. Por eso, el plan de actividad debe 
implantarse de forma lenta pero progresiva. En primer lugar, se puede 
aumentar la actividad física en la vida cotidiana de la persona fomentando 
actividades como utilizar el transporte público en vez del coche, utilizar las 
escaleras en vez del ascensor, bajarse una parada antes del autobús e ir 
andando el resto del camino, etc. De este modo, una vez que la persona haya 
aumentado su capacidad funcional, se podrá aumentar el tiempo y la 
intensidad de dedicación a estas actividades o, incluso, pasar a la realización 
de ejercicios de intensidad moderada (Blair et al., 2002; Salas-Salvadó et al., 
2007). 
 
El tipo de ejercicio más indicado para la pérdida de peso es el aeróbico 
(caminar, correr, nadar, bicicleta), realizado durante periodos de 30 a 60 
minutos y de 3 a 5 días a la semana (Poirier & Després, 2001). 
 
Entre los beneficios de la actividad física, además de facilitar la 
pérdida de peso, se encuentran mejorar la salud cardiovascular y el perfil 
lipídico (disminuyen los triglicéridos y las LDL-colesterol y aumentan las 
HDL), disminuir la presión arterial y el riesgo de osteoporosis (Blair & 
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Leemakers, 2002; Tobal, 2005; Miyatake et al., 2007) y, en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2, mejorar la sensibilidad a la insulina, la adiposidad 
abdominal y el control de la glucemia (Foreyt & Poston, 1999; Klein et al., 
2004; Praet & van Loon, 2007). También se ha relacionado, aunque de una 
forma menos clara, la realización de ejercicio físico con una disminución de la 
mortalidad relacionada con la obesidad (Stevens et al., 2002; Hu et al., 2004). 
 
Otros beneficios de la realización de actividad física se producen a 
nivel psicológico, ya que se ha observado un aumento de la autoestima y el 
humor y una disminución de la ansiedad y la depresión, síntomas que suelen 
aparecer con mucha frecuencia en las personas obesas (Daley et al., 2006; 
Rubio et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007). Esto puede favorecer la 
adherencia, a largo plazo, a la pauta dietética propuesta y reducir el número 
de abandonos (Wadden et al., 1997; Blair & Leemakers, 2002). 
 
1.8.3.Psicoterapia y tratamiento conductual 
 
Existen ciertos hábitos en las personas con sobrepeso u obesidad que 
contribuyen a la ganancia de peso y que dificultan la pérdida del mismo, 
como son el consumo de snacks y de raciones de excesivo tamaño, darse 
atracones y saltarse comidas (Kern et al., 2002). 
 
Con el fin de conseguir la pérdida de peso, y de evitar la recuperación 
del mismo en la fase de mantenimiento, se deben incluir en el tratamiento del 
sobrepeso y la obesidad técnicas que permitan la modificación de este tipo de 
conducta (National Institutes of Health, 1998; Poston & Foreyt, 2000; Berkel 
et al., 2005; Foster et al., 2005). 
 
Los puntos claves a tratar en el programa conductual incluyen: el 
autocontrol, control de estímulos, solución de problemas, actitudes que se 
deben adoptar en actos sociales y comidas fuera de casa, reestructuración 
cognitiva y la prevención de recaídas (Brownell, 2004; Berkel et al., 2005; 
Pérez et al., 2005). 
 
El autocontrol se considera uno de los puntos más importantes de la 
terapia, y consiste en realizar un registro detallado de la ingesta de alimentos 
y la realización de ejercicio físico del paciente. El objetivo principal de estos 
registros es que, tanto el paciente como el terapeuta, se den cuenta de la 
frecuencia, y bajo qué circunstancias, se producen los comportamientos que 
dificultan la pérdida de peso (por ejemplo, si comen más cuando están 
estresados, aburridos o deprimidos, o mientras están en compañía de alguien 
en concreto) (Poston & Foreyt, 2000). 
 
En las técnicas de control de estímulos se intentan mejorar aquellos 
comportamientos que dificultan la pérdida de peso o que, incluso, ayudan a 
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ganarlo. Un ejemplo de esta técnica es decir al paciente que lleve siempre a 
mano una pieza de fruta con el fin de reducir o evitar el consumo de 
alimentos que se adquieren en las máquinas expendedoras y que pueden 
presentar un alto contenido energético (Foreyt & Poston, 1998; Liao, 2000; 
Poston & Foreyt, 2000). 
 
Durante el tiempo dedicado en la terapia a la solución de problemas se 
intenta identificar los obstáculos que ha encontrado el paciente para llevar a 
cabo el programa, encontrar posibles soluciones, aplicarlas y evaluar su 
efectividad (Foreyt & Poston, 1998; Liao, 2000; Poston & Foreyt, 2000). 
 
A través de la reestructuración cognitiva se corrigen las creencias o 
conocimientos erróneos que tiene el paciente relativas al peso. Además, se 
modifican y controlan los pensamientos negativos que contribuyen a la baja 
autoestima y que acompañan a muchos de estos pacientes (Foreyt & Poston, 
1998; Liao, 2000; Poston & Foreyt, 2000). 
 
De acuerdo con los resultados obtenidos en diversos estudios en los 
que se comprobó la eficacia del tratamiento conductual (Jeffery et al., 1998; 
Wadden & Foster, 2000; Ryan et al., 2003), se recomienda realizar sesiones 
cada semana en la fase inicial del tratamiento (3-6 primeros meses), cada 15 
días en la fase de mantenimiento (6-12 siguientes meses) y cada mes o dos 
meses en las fases posteriores (12-24 siguientes meses) (Foster et al., 2005). 
 
1.8.4.Tratamiento farmacológico 
 
El uso de farmacoterapia en el tratamiento de la obesidad está 
únicamente indicada en pacientes con un IMC de 30 kg/m2 o superior y en 
pacientes con un IMC entre 27 y 29,9 kg/m2 que presenten por lo menos un 
tipo de comorbilidad grave asociada a la obesidad (Klein, 2001; Klein, 2003). 
En cualquier caso, la farmacoterapia no debe utilizarse como tratamiento 
aislado, sino de forma complementaria a los tratamientos básicos del plan de 
alimentación, actividad física y cambios en el estilo de vida (Rubio et al., 
2007; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Los fármacos que podrían ser utilizados en el tratamiento de la 
obesidad se pueden clasificar, según su mecanismo de acción, en tres 
grupos: supresores del apetito (anorexígenos), modificadores de la absorción 
de nutrientes e incrementadores del consumo energético (termogénicos) (Díaz 
et al., 2000; Fujioka, 2002). 
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1.8.4.1. Anorexígenos 
 
A este grupo pertenecen los fármacos que inhiben el apetito a nivel 
central, reduciendo de esta forma la ingesta (Glazer, 2001). Existen, según su 
mecanismo de acción, cuatro tipos de fármacos anorexígenos. 
 
1.8.4.1.1. Adrenérgicos 
 
Actúan sobre el centro del apetito al aumentar la liberación de 
noradrenalina. Actualmente no se usan en el tratamiento de la obesidad, 
habiendo sido retirados la mayoría de ellos (Carek & Dickerson, 1999; COF, 
2003). 
 
1.8.4.1.2. Serotoninérgicos 
 
Actúan en el centro de la saciedad bien aumentando la serotonina en 
el espacio sináptico (los fármacos de este grupo se han retirado por sus 
graves efectos adversos) o bien inhibiendo selectivamente la recaptación de la 
serotonina (los fármacos de este grupo se usan en el tratamiento de la 
depresión y no están indicados en el tratamiento de la obesidad) (Carek & 
Dickerson, 1999; COF, 2003) 
 
1.8.4.1.3. Mixtos 
 
Actúan por una combinación de efectos adrenérgicos y 
serotoninérgicos. En la actualidad el único que se utiliza para el tratamiento 
de la obesidad es la sibutramina (Reductil®). Además de producir una 
disminución de la ingesta de alimentos por la aparición precoz de la 
sensación de saciedad, su mecanismo de acción también radica en que 
presenta un ligero efecto termogénico. Tiene un papel destacado en la 
terapéutica farmacológica de la obesidad ya que se han confirmado pérdidas 
de peso del 5 al 10% a largo plazo, lo que lleva a una disminución de la 
morbilidad y de la mortalidad asociada al padecimiento de obesidad. Puede 
usarse tanto en el periodo de pérdida de peso como en el de mantenimiento 
(Leung et al., 2003; Padwal & Majumdar, 2007). 
 
A pesar de que es un fármaco eficaz en la pérdida de peso, su 
utilización se ha asociado con la aparición de algunos efectos adversos como 
aumentos de la presión arterial y de las pulsaciones y depresión e intención 
de suicidio, por lo que se debe seguir realizando investigaciones sobre la 
aparición de los mismos (Dunincan, 2007). 
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1.8.4.1.4. Antagonistas de los receptores cannabinoides tipo I 
 
En la obesidad el sistema endocannabinoide está sobreexpresado y el 
bloqueo de estos receptores en el hipotálamo y en el núcleo accumbes, así 
como en el tracto gastrointestinal, produce una disminución del apetito y de 
la ingesta de alimentos. Además, al bloquear los receptores localizados en el 
tejido adiposo, hepático y músculo esquelético, mejora la sensibilidad a la 
insulina y la dislipemia aterogénica asociada a la obesidad (Di Marzo & 
Matias, 2005).  
 
El Rimonabant® es un fármaco de este tipo (Padwal & Majumdar, 
2007; Patel & Pathak, 2007) que se comercializará próximamente en España 
para el tratamiento de la obesidad y las complicaciones asociadas (Castillo et 
al., 2007). 
 
1.8.4.2. Modificadores de la absorción de nutrientes 
 
Los fármacos de este grupo impiden que los nutrientes que se ingieren 
sean absorbidos y facilita que se eliminen vía fecal con el fin de que no 
contribuyan a aumentar los depósitos energéticos del paciente obeso. 
 
1.8.4.2.1. Inhibidores de la lipasa I 
 
El único medicamento comercializado en este grupo es el Orlistat 
(Xenical®). Actúa inhibiendo las lipasas gastrointestinales, lo que impide la 
hidrólisis y la absorción de grasas. Aunque puede usarse a largo plazo, 
durante el periodo de pérdida de peso y en el de mantenimiento (Leung et al., 
2003; Padwal & Majumdar, 2007), se debe tener en cuenta que pueden 
aparecer efectos adversos asociados a su consumo, entre los que se 
encuentran la disminución de la concentración de vitaminas liposolubles 
como consecuencia de la menor absorción de grasas. Sin embargo, se 
considera un fármaco seguro y efectivo para el tratamiento del sobrepeso y la 
obesidad (Dunincan et al., 2007). 
 
1.8.4.2.2. Sustitutivos de la grasa de la dieta 
 
Dentro de este grupo se encuentra la Olestra que, aunque está 
comercializada en EEUU para el tratamiento de la obesidad, su uso no está 
autorizado en España. Es un compuesto con características similares a los 
triglicéridos, pero que no es digerido por la lipasa pancreática y no se absorbe 
(Eldridge et al., 2002). De esta forma, si se sustituye la grasa de las 
preparaciones culinarias por este agente, se reduce la cantidad de grasa que 
el organismo absorbe y, por lo tanto, el peso (Bray et al., 2002).  
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1.8.4.2.3. Fibra 
 
Aunque no es realmente un fármaco se incluye en este apartado 
debido a su gran difusión y uso.  
 
Existen dos tipos de fibras alimentarias, la fibra insoluble y la fibra 
soluble. El primer tipo está integrada por diferentes sustancias entre las que 
se encuentra la celulosa, hemicelulosa, lignina y almidón resistente y se 
caracteriza por retener poca agua y ser poco fermentable. Predomina en el 
salvado de trigo, granos enteros y algunas verduras. El segundo tipo, la fibra 
soluble, está formada por inulina, gomas, pectinas y fructooligosacáridos y se 
caracteriza por retener mucha agua y formar geles viscosos y ser muy 
fermentable. Predomina en las legumbres, cereales y algunas frutas (Zarzuelo 
& Gálvez, 2005). 
 
Las propiedades de la fibra han sido muy estudiadas y su consumo se 
ha asociado con la prevención de algunas enfermedades. De esta forma, la 
ingesta de fibra insoluble fundamentalmente, aunque también de fibra 
soluble, prevendría la aparición de estreñimiento, la ingesta de fibra insoluble 
prevendría la diverticulosis y la ingesta de fibra soluble mejoraría los cuadros 
de diarrea y protegería frente a la colitis ulcerosa, diabetes e 
hipercolesterolemia, por lo que se suele recomendar su uso en estas 
patologías (Rubio, 2002; Trepel, 2004). 
 
Además, diferentes estudios han asociado el consumo de fibra, y en 
concreto de fibra soluble, con una menor ganancia de peso, por lo que podría 
ser útil en el tratamiento de la obesidad (Pasman et al., 1997).  
 
Se han descrito varios mecanismos para explicar esta asociación. En 
primer lugar, una ingesta elevada de fibra produciría una sensación de 
saciedad precoz, lo que reduciría la sensación de hambre y la ingesta 
energética (Pasman et al., 1997; Howarth et al., 2001). En segundo lugar, la 
ingesta de fibra predispondría al individuo a tener mayor sensibilidad 
periférica a la insulina, menor resistencia y, por lo tanto, menos tendencia a 
la lipogénesis y acumulo de grasa corporal (Rubio, 2002). En tercer lugar, el 
alto consumo de fibra estaría asociado a hábitos de vida más saludables 
(como hacer ejercicio, fumar menos, etc.), que favorecerían un mejor control 
de peso (Rubio, 2002). 
 
A pesar de los efectos beneficiosos de la fibra sobre la salud, no se 
recomienda consumir más cantidad de los 25-30 g/día recomendados, ya 
que un consumo excesivo se ha asociado con molestias intestinales 
(flatulencia, hinchazón,...), dolor abdominal y diarrea (King et al., 1998) y, 
además, la fibra insoluble contiene ácido fítico que es capaz de fijar minerales 
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como calcio, hierro y cinc, impidiendo su absorción y pudiendo producir 
deficiencias (Hurrel, 2003). 
 
1.8.4.3. Termogénicos 
 
Este grupo de fármacos actúan sobre las reservas energéticas del 
paciente estimulando los mecanismos de la producción de calor corporal 
(termogénesis). No existe ningún fármaco de este tipo comercializado en 
nuestro país. 
 
Hay algunos fármacos, como el bupropión y el topiramato, que se 
encuentran en fase de experimentación para comprobar su eficacia y 
seguridad en el tratamiento de la obesidad.  
 
1.8.4.3.1. Bupropión 
 
Es un inhibidor de la recaptación de la noradrenalina y de la 
dopamina que se ha usado durante mucho tiempo para el tratamiento de la 
depresión y para ayudar a dejar de fumar. A pesar de que no está aprobado 
su uso para el tratamiento de la obesidad, tres ensayos clínicos han 
demostrado la eficacia de este fármaco en la pérdida de peso en pacientes 
obesos (Gadde & Xiong, 2007). 
 
1.8.4.3.2. Topiramato 
 
Es un fármaco que es usado como anticonvulsivante para el 
tratamiento de la epilepsia. Sin embargo, se ha estudiado su posible uso en el 
tratamiento de la obesidad debido a su capacidad para suprimir al apetito, al 
bloquear cierto subtipo de receptor de la dopamina, y para aumentar el gasto 
energético, y se ha comprobado su eficacia en la pérdida de peso tras su 
administración (Astrup & Toubro, 2004; Tonstad et al., 2005; Palamara et al., 
2006). A pesar de ello, y después de comprobar sus efectos secundarios sobre 
el sistema nervioso central y de naturaleza neuropsiquiátrica, es cada vez 
menos probable que se pueda usar para el tratamiento de la obesidad 
(Rosenstock et al., 2007). 
 
1.8.5.Tratamiento quirúrgico 
 
La cirugía bariátrica es un tratamiento eficaz a largo plazo, respecto a 
otras medidas convencionales, en el tratamiento de la obesidad mórbida, con 
reducciones significativas de las comorbilidades asociadas a la obesidad 
(Sjostrom et al., 2004; Buchwald et al., 2004; Maggard et al., 2005). 
 
Teniendo en cuenta que la cirugía bariátrica es una cirugía agresiva, 
que los enfermos en que se realiza presentan numerosas comorbilidades 
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asociadas y un elevado riesgo anestésico y, según las técnicas, posibilidad de 
déficits nutricionales permanentes, la selección y valoración de los candidatos 
debe ser minuciosamente realizada por un equipo multidisciplinar (Moreno & 
Zugasti, 2004). De esta forma, la cirugía bariátrica puede considerarse en 
sujetos que cumplan los requisitos indicados en el cuadro 7 (Moreno & 
Zugasti, 2004; Rubio et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Cuadro 7. Requisitos que debe cumplir el paciente para poder 
llevar a cabo la cirugía bariátrica 
Edad 18- 60 años 
IMC 
≥ 40 kg/m2, en los que hayan fracasado los intentos 
previos de pérdida de peso mediante tratamiento 
convencional (dieta, ejercicio y fármacos) 
≥ 35 kg/m2 con comorbilidades mayores asociadas, 
susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal 
Características 
generales 
Evolución de la obesidad mórbida > 5 años 
Estabilidad psicológica 
Ausencia de abuso de alcohol o drogas 
Enfermedades 
Ausencia de trastornos endocrinos que sean la causa 
de la obesidad mórbida 
Ausencia de enfermedad grave que limite la esperanza 
de vida y que no vaya a mejorar con la pérdida de peso 
(cáncer, enfermedad coronaria sintomática, 
insuficiencia renal terminal) 
Ausencia de alteraciones psiquiátricas mayores 
(esquizofrenia, psicosis), retraso mental, trastornos del 
comportamiento alimentario (bulimia nerviosa) 
Fuente: Rubio et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007 
 
Existen tres tipos de técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la 
obesidad mórbida (Moreno & Zugasti, 2004; Demaria & Jamal, 2005; Pérez et 
al., 2005): 
 
• Restrictivas: Su objetivo es la reducción de la capacidad del 
estómago, con lo que se produce sensación de saciedad con 
pequeñas ingestas. 
 
• Malabsortivas: Su objetivo es limitar la absorción de los 
alimentos ingeridos, con lo que disminuye la cantidad de 
nutrientes que pasan a la circulación portal y se produce la 
eliminación fecal del resto. 
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• Mixtas: Son una combinación de las dos anteriores. Están 
representadas por el by-pass gástrico, que es la técnica de 
referencia en la cirugía bariátrica  
 
Una vez realizada la intervención quirúrgica, el paciente deberá seguir 
inicialmente una dieta líquida durante dos o cuatro semanas que permita la 
cicatrización de las suturas y una readaptación digestiva progresiva. Se irán 
introduciendo alimentos en los meses siguientes, de forma paulatina, en 
pequeñas cantidades y comiendo muy despacio. Se debe conseguir una 
alimentación casi totalmente normal antes de los seis meses de la cirugía 
(Moreno & Zugasti, 2004; Rubio et al., 2004). 
 
En la mayoría de los casos aparece ferropenia y anemia, déficit de 
distintos minerales (cinc, calcio) y de vitaminas lipo e hidrosolubles, por lo 
que se deberán dar suplementos para evitar la aparición de carencias 
nutricionales (Bloomberg et al., 2005). 
 
Por último, además de adquirir nuevos hábitos alimentarios, también 
se debe fomentar la realización de ejercicio físico para preservar la masa 
magra (Moreno & Zugasti, 2004). 
 
1.9. PREVENCIÓN DE LA OBESIDAD 
 
La educación nutricional es fundamental para la prevención de la 
obesidad ya que se ha observado que existe un gran desconocimiento en 
materia de nutrición en la población general (Díaz, 2005). Parte de este 
desconocimiento puede ser debido a la multitud de mensajes relacionados 
con la nutrición procedentes de los medios de comunicación social o la 
publicidad (Navia & Perea, 2006a).  
 
La falta de información y la información errónea que llega a la 
población contribuye a la aparición de hábitos alimentarios inadecuados y al 
creciente incremento en el padecimiento de sobrepeso y obesidad. De hecho, 
se ha comprobado que las personas obesas presentan un gran 
desconocimiento en materia de nutrición (Ortega & López-Sobaler, 2005) 
junto con hábitos alimentarios más inadecuados que las de peso normal 
(Ortega et al, 1999a; Astrup et al., 2001; Bray et al., 2004). 
 
Todo esto justifica la necesidad de proporcionar a la población general, 
y al paciente con sobrepeso u obesidad en particular, una correcta 
información nutricional (Navia & Perea, 2006a). De este modo, los programas 
de prevención de la obesidad han de fomentar la adquisición de unos hábitos 
alimentarios saludables, a través de la educación nutricional, y promover la 
realización de ejercicio físico, con el fin de mantener el peso corporal y el 
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grado de adiposidad dentro de unos limites deseables (Aranceta & Serra, 
2006).  
 
Los programas para la prevención de la obesidad deben ir dirigidos 
prácticamente a toda la población: personas, con o sin riesgo de desarrollar 
sobrepeso, que presenten un peso normal, personas con sobrepeso, con el fin 
de evitar que lleguen a ser obesos y personas con sobrepeso u obesidad que 
hayan conseguido adelgazar, con el fin de evitar que recuperen el peso 
perdido (Rubio et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Las personas que presentan mayor riesgo de desarrollar sobrepeso y 
padecer obesidad son aquellas que reciben tratamientos con glucocorticoides, 
antihistamínicos o psicofármacos, personas con predisposición familiar a la 
obesidad y al sedentarismo, con hábitos alimentarios incorrectos, ex-
fumadores, así como niños, adolescentes, mujeres gestantes y menopáusicas 
(Rubio et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Por este motivo, los ámbitos de educación para prevenir la obesidad 
incluyen prácticamente toda la sociedad: la familia (McLean et al., 2003), las 
escuelas e institutos de enseñanza (American Academy of Pediatrics, 2003; 
Fitzgibbon & Stolley, 2004; Lobstein et al., 2004), las residencias de 
ancianos, los centros de trabajo, los centros sanitarios, las empresas 
alimentarias y deportivas, los medios de comunicación y difusión, las 
sociedades científicas y la mayoría de instituciones públicas (Allison & 
Webers, 2003). 
 
En este sentido, debido al problema de la obesidad infantil existente en 
nuestro país, es prioritario centrar los programas de educación para la 
prevención de la obesidad en los niños y los jóvenes, cuyos hábitos 
alimentarios y de actividad física no están aún consolidados y pueden 
modificarse, sobre todo, a través de la educación (AESA, 2005).  
 
Por este motivo, inicialmente la familia juega un papel clave en este 
proceso, no sólo como responsable de la alimentación de los niños, sino 
estableciendo normas, actuando como modelo, estimulando ciertos 
comportamientos y limitando otros (Birch y Fisher, 1998). A medida que los 
niños crecen, la educación nutricional en la escuela y las comidas en el 
comedor escolar pasan a desempeñar un papel muy importante en la 
promoción de la salud y en la prevención de la obesidad (Skinner et al., 
2002). 
 
Ante el problema de la obesidad infantil en nuestro país, ha surgido la 
denominada estrategia NAOS (Nutrición, Actividad Física y Prevención de la 
Obesidad). Entre las acciones de la estrategia se incluye la modificación de la 
composición de los alimentos, para reducir su contenido en grasas, azúcar y 
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sal, la edición de guías nutricionales, la promoción de la actividad física y 
acciones en el ámbito educativo, como la evaluación de las comidas 
disponibles en los centros, tanto en los comedores como en máquinas 
expendedoras (AESA, 2005). 
 
Por último, y a modo de resumen, las principales estrategias que se 
deberían adoptar para la prevención primaria de la obesidad se muestran en 
el cuadro 8 (Aranceta & Serra, 2006): 
 
Cuadro 8. Estrategias para la prevención primaria de la obesidad 
Promoción de la lactancia materna 
Promoción de una alimentación variada, equilibrada y saludable 
Aumento del consumo de frutas, verduras, cereales integrales y 
legumbres 
Moderación en el consumo de grasas totales 
Moderación en el consumo de alimentos elaborados, dulces y bollería 
Promoción del ejercicio físico gratificante, armónico y continuado 
Promoción de la educación nutricional en el medio escolar, familiar y 
comunitario 
Sensibilización de los agentes sociales y educación para el consumo 
Coherencia eticocientífica en la publicidad televisiva de alimentos y 
bebidas 
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2. OBJETO 
 
El ayuno y muchas dietas de adelgazamiento frecuentemente 
utilizadas pueden permitir adelgazar pero con un perjuicio en la salud y 
situación nutricional, junto con un escaso éxito a largo plazo. 
 
Por otra parte, las dietas que se siguen para controlar el peso corporal 
son, en ocasiones, ricas en verduras, porque éstas son valoradas 
positivamente en relación con el control de peso. Este tipo de dietas suelen 
ser pobres en cereales, ya que estos se consideran peligrosos en el control de 
peso y son los primeros alimentos que se eliminan en las dietas que 
persiguen este fin. 
 
Sin embargo, el consumo de cereales, y en concreto lo cereales de 
desayuno, por su contenido en hidratos de carbono, permite aproximar el 
perfil calórico al recomendado, lo que facilita la pérdida de peso y además, 
según han demostrado diferentes estudios, ayuda a mejorar la situación 
nutricional en diferentes vitaminas y minerales. 
 
El colectivo femenino merece una especial atención, ya que la mujer se 
preocupa con mayor frecuencia por su peso corporal y presenta una mayor 
tendencia que los varones a seguir dietas y otras estrategias que le ayuden a 
controlar su imagen y a perder peso. 
 
Por todo lo anterior, se plantea el presente estudio con el objeto de  
analizar las ventajas de una alimentación en la que se aproxime la dieta al 
ideal teórico en un grupo de mujeres con sobrepeso/obesidad, bien con un 
aumento en el consumo de cereales o con un aumento en el consumo de 
verduras, que son los alimentos cuyo consumo se aleja más de las 
recomendaciones en la población general, y en este colectivo en particular. 
 
 Los objetivos que se pretender alcanzar en el estudio son: 
 
? Determinar los hábitos alimentarios y el estado nutricional de un 
colectivo de mujeres jóvenes con sobrepeso/obesidad, teniendo en 
cuenta datos dietéticos, antropométricos, hematológicos y bioquímicos 
con el fin de conocer las características iniciales de este tipo de 
población. 
 
? Analizar la repercusión de una intervención dietética sobre la 
composición corporal y la situación nutricional de mujeres con 
sobrepeso/obesidad, utilizando dos estrategias diferentes: dieta rica 
en verduras o dieta rica en cereales (especialmente en cereales de 
desayuno). 
 
Objeto 
 68 
? Estudiar las diferencias en los cambios en la composición corporal y 
situación nutricional conseguidos con cada una de las estrategias 
dietéticas  
 
? Comprobar que tipo de intervención se asocia con una menor 
sensación de hambre y mayor bienestar, y cual se puede seguir con 
mayor facilidad. 
 
 Este estudio podría ser de gran interés científico por las siguientes 
razones: 
 
? Podría suponer un avance a la hora de entender los problemas 
nutricionales de las personas con sobrepeso/obesidad y ayudar a 
entender cómo estos pueden influir en el control de peso. 
 
? Los resultados podrían servir como base de diferentes campañas 
dirigidas a reducir la prevalencia de sobrepeso/obesidad, lo que 
podría proporcionar diferentes beneficios sanitarios, así como 
económicos y sociales. 
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3. HIPÓTESIS 
 
- Tanto el aumento en el consumo de cereales como de verduras, que 
son los alimentos para los que existe un mayor alejamiento entre el 
consumo real y el recomendado, ayudan a aproximar la dieta al ideal 
teórico, lo que se asocia con una mejora en el control de peso, 
situación nutricional, menor sensación de hambre y mayor 
bienestar. 
 
- Debido a que el alejamiento entre el consumo real y el recomendado 
es mayor para los cereales que para las verduras, siendo esta 
situación más acusada cuando se siguen dietas hipocalóricas de 
control de peso, aumentar su consumo, y en concreto el consumo de 
cereales de desayuno, debido a su aporte extra de nutrientes, puede 
ser especialmente útil en el control de peso y en la mejora en la 
situación nutricional. 
 
- Una dieta hipocalórica rica en cereales, y en concreto de cereales de 
desayuno, se puede seguir con mayor facilidad, y durante períodos 
más prolongados, que una dieta hipocalórica rica en verduras. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
4.1. DISEÑO 
 
Se ha planteado un estudio clínico controlado, prospectivo y 
aleatorio, en el que el grupo de intervención siguió una dieta hipocalórica 
rica en cereales, y el grupo control siguió una dieta estándar de control de 
peso, en concreto una dieta hipocalórica rica en verduras. Al ser una 
intervención dietética, el estudio no puede ser ciego para el individuo, 
aunque desconoce la pauta seguida por el otro grupo (Delgado, 2000). 
 
El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de la Facultad de 
Farmacia y se ajusta a las normas éticas recogidas en la Declaración de 
Helsinki (Forster et al., 2001). Los participantes han sido informados del 
estudio, han firmado su consentimiento informado y se ha preservado su 
anonimato en todo momento. 
 
4.1.1.Muestra 
 
Se ofreció la oportunidad de participar en un estudio sobre  
“Valoración de la situación nutricional y mejora en el control del peso 
corporal” a mujeres jóvenes mediante el empleo de carteles anunciadores, 
comentarios en radio y notas de prensa en publicaciones destinadas 
especialmente a mujeres y a jóvenes universitarias. 
 
Inicialmente las personas interesadas en el estudio eran entrevistadas 
por teléfono con el fin de asegurar un mayor cumplimiento de los criterios de 
inclusión en el estudio y que eran: 
 
• Ser mujer 
• Edad comprendida entre 20 y 35 años 
• Tener un IMC entre 24 y 35 kg/m2 
• No haber dejado de fumar en los dos meses previos al estudio 
• No padecer enfermedades que puedan interferir con los 
resultados del estudio como enfermedades endocrinas (diabetes, 
hipertiroidismo, metabolopatías), ni hipertrigliceridemia, 
intolerancia a la lactosa, intolerancia al gluten (celiaquía), 
alergias, o intolerancias a algún alimento en especial (cereales, 
frutas y leche, etc.) 
• No estar participando en un programa de pérdida de peso en el 
momento de iniciar el estudio 
• No haber perdido más de 4.5 kg en los dos meses previos al 
estudio 
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• No perder/ganar más de 3 kg entre la primera entrevista y el 
comienzo de la intervención, criterio que se comprobaría más 
tarde 
• Tener un ciclo menstrual regular 
• No tomar más de 2 bebidas alcohólicas al día 
• No estar embarazada o en periodo de lactancia 
 
Cuadro 9. Evolución de la muestra del estudio 
Estado de la muestra Número 
Mujeres interesadas 193 
Mujeres excluidas (total) 
Edad < 20 años 
Edad > 35 años 
IMC < 24 kg/m2 
IMC > 35 kg/m2 
Otras causas 
114 
8 
29 
52 
3 
22 
Citas concertadas 79 
Acuden a la cita 71 
Abandonos tras la entrevista inicial 2 
Comienzan el estudio 69 
Abandonan durante el estudio (total) 
Excluidas (alergia, anorexia) 
Abandonos 
12 
2 
10 
Concluyen el estudio 57 
 
Aquellas personas interesadas en participar y que declaraban cumplir 
los criterios de inclusión en el estudio, eran citadas por primera vez en el 
Departamento de Nutrición de la Facultad de Farmacia (UCM), donde se 
comprobaban sus datos de peso y talla reales, y completaban un cuestionario 
sociosanitario (sobre enfermedades padecidas, consumo de suplementos o 
medicamentos que pudieran interferir en los resultados de la investigación, 
etc.), un cuestionario de preferencias y aversiones alimentarias, y otro de 
frecuencia de consumo de alimentos. En el caso de cumplir los requisitos 
necesarios, se les informaba del objeto del estudio, de las pruebas clínicas 
que se les practicarían, y del número y tipo de entrevistas y pruebas 
previstas. Posteriormente las mujeres interesadas firmaron un 
consentimiento informado de participación en la investigación de acuerdo con 
las normas del Comité Ético de la Facultad de Farmacia (UCM). 
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En total se interesaron por participar en el estudio 193 mujeres. Las 
excluidas fueron 114, siendo 69 las que iniciaron la investigación y 57 las 
que lo concluyeron (Cuadro 9). 
 
4.1.2.Intervención  
 
Una vez que las mujeres firmaban el consentimiento informado, eran 
asignadas, de forma aleatoria, a uno de los dos grupos siguientes: 
 
Grupo CEREAL o dieta C 
(grupo de intervención) 
Grupo con pautas de control de peso basadas en 
el seguimiento de una dieta hipocalórica rica en 
cereales 
Grupo VERDURA o dieta V 
(grupo de control) 
Grupo con pautas de control de peso basadas en 
el seguimiento de una dieta hipocalórica rica en 
verduras 
 
Se planificaron ambas dietas con el objeto de que fueran ligeramente 
hipocalóricas, aportando un 20% menos del gasto energético teórico de cada 
mujer, y que aproximasen la alimentación al ideal teórico (Ortega et al., 
1999b). Se establecieron las siguientes pautas generales: 
 
• Para endulzar, utilizar edulcorantes en lugar de azúcar o miel 
• Evitar el consumo de dulces  
• Moderar el uso del aceite en los aliños y evitar el excesivo 
consumo de salsas y grasas. Entre los aceites, intentar utilizar el 
de oliva  
• Utilizar como método de cocinado el hervido, asado, vapor, etc. y 
moderar el consumo de alimentos fritos 
• Evitar el consumo de bebidas alcohólicas de alta graduación y 
moderar el de bebidas de baja graduación 
• Repartir los alimentos en 4-5 comidas al día 
• Procurar beber mucho líquido, tanto en las comidas como entre 
las mismas. La bebida de elección debe ser el agua, pero también 
se permite beber infusiones y refrescos sin calorías (light) 
• Moderar el consumo de los alimentos con más densidad 
energética de cada grupo (Cuadro 10) 
 
A ambos grupos se les informó sobre la necesidad de que 
mantuvieran su actividad física habitual con el fin de que la pérdida de 
peso se debiera únicamente a las pautas introducidas y no al aumento de 
la actividad física. 
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Cuadro 10. Alimentos de consumo moderado en ambos grupos 
Grupo Alimento 
Lácteos 
Lácteos enteros y postres lácteos: batidos, natillas, 
flanes, helados 
Carnes y 
derivados 
Grasa visible de la carne, derivados cárnicos (embutidos, 
charcutería y fiambres, tocinos, tripas, etc.) y carne roja 
Pescados Conservas en aceite 
Frutas Fruta en almíbar y en compota y frutos secos 
Bebidas Bebidas con azúcar añadido y bebidas alcohólicas 
Dulces y 
azúcares Bollos, pasteles y golosinas 
Snacks Patatas fritas, palomitas, gusanitos y chocolatinas 
Precocinados Sobretodo aquellos ricos en grasa y los que se preparen 
mediante fritura 
 
El seguimiento dietético de cada grupo fue llevado a cabo por un 
investigador diferente, con el objeto de evitar errores a la hora de dar las 
instrucciones dietéticas y que hubiera más homogeneidad en cada grupo a 
la hora de resolver dudas y dificultades que planteaban las mujeres 
estudiadas.  
 
 Grupo cereal (dieta C) 
 
Las medidas adoptadas para el control de peso se basaron en 
restringir el consumo de alimentos ricos en energía y en aumentar el 
consumo de cereales, especialmente cereales de desayuno. 
 
Esta pauta se justifica porque, al analizar los hábitos alimentarios 
de la población española, y al comparar el consumo real de alimentos con 
el aconsejado, se ha constatado que el mayor alejamiento entre consumo 
habitual y recomendado afecta al grupo de los cereales, de manera que 
parece conveniente un aumento en su consumo para aproximar la dieta al 
ideal teórico (Ortega et al., 1996a; Ortega et al., 1999a; Ortega, 2004).  
 
Además, este grupo de alimentos suele ser restringido en las dietas 
encaminadas a la pérdida de peso, siendo éste un concepto equivocado ya 
que lleva a desequilibrar la dieta y a producir pérdidas de peso únicamente 
a corto plazo, con una rápida recuperación del peso perdido (Ortega, 2004). 
 
De las posibles alternativas dentro de este grupo de alimentos, se 
decidió emplear fundamentalmente cereales de desayuno y barritas de 
cereales, por proporcionar además de hidratos de carbono y fibra, 
vitaminas y minerales. Los cereales seleccionados fueron Special K® 
(Kellogg España) por su mayor contenido en vitaminas y minerales (por 
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unidad de peso), respecto a otros cereales de desayuno. Su consumo se 
incluyó, de forma obligatoria, en el desayuno, la media mañana y la cena y, 
de forma optativa, en la merienda. 
 
El consumo de este tipo de cereales no limitaba la consideración de 
otros cereales, como pan, arroz, pasta, etc., cuyo consumo también fue 
aconsejado en esta pauta y que podían ser blancos o integrales. 
 
Las pautas dadas para cada comida fueron las siguientes (Cuadro 
11). 
 
Cuadro 11. Resumen de las características de las dietas 
propuestas 
Comida Dieta C Dieta V 
Desayuno 
Cereales de desayuno 
Leche o yogurt desnatados  
Zumo o fruta 
Café (opcional) 
Lácteo desnatado 
Fruta o zumo 
Cereal 
Media 
mañana 
Barrita de cereales 
Fruta 
Café (opcional) 
Fruta 
Café (opcional) 
Comida 
Verdura 
Carne/Pescado/Huevo 
Guarnición: Patatas, arroz, 
pasta, ensalada 
Pan 
Fruta 
Caldo de verduras 
Una ración más pequeña del 
plato principal 
Ensalada 
Pan 
Fruta o yogurt desnatado 
Merienda 
Barrita de cereales o leche 
desnatada o yogurt 
desnatado  
Fruta o leche o yogurt 
desnatados 
Café (opcional) 
Cena 
Cereales de desayuno 
Leche o yogurt desnatados  
Zumo o fruta 
Ensalada (opcional) 
Caldo de verduras 
Una ración más pequeña del 
plato principal 
Ensalada 
Pan 
Fruta o yogurt desnatado 
 
? Desayuno: debía incluir, en primer lugar, 30 g de cereales de 
desayuno. Para que tuvieran una referencia del volumen que era 
dicha cantidad y cumplieran correctamente la pauta propuesta, se 
les proporcionó un vaso de plástico, en el que cogían 
aproximadamente esos 30 g. Con los cereales podían utilizar leche 
desnatada (125 mL) o, si lo preferían, un yogurt desnatado natural o 
de sabores (125 g). Además, debían tomar un vaso de zumo natural 
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(100 mL) que, aunque podía ser de cualquier fruta, se les aconsejó 
que fuera de naranja por su comodidad a la hora de prepararlo en 
casa. En el caso de que lo prefirieran, tenían la posibilidad de 
cambiar el zumo por una pieza de fruta. Por último, y en el caso de 
que estuvieran habituadas a tomarlo, se les permitía tomar café, 
sólo o con un poco de leche, con edulcorante. 
 
? Media mañana: estaba formada por una barrita de cereales (21.5 g) y 
una pieza de fruta. En el caso de que estuvieran habituadas a 
tomarlo se les permitía tomar café, sólo o con un poco de leche, con 
edulcorante. 
 
? Comida: de manera habitual la comida debía estar formada por un 
primer plato a base de verduras (frescas o cocinadas con la menor 
cantidad de aceite posible), un segundo plato de carne, pescado o 
huevo con ensalada, arroz, pasta o patatas como guarnición y una 
pieza de fruta en el postre.  
 
La comida debía acompañarse con 30-40 g de pan.  
 
Una vez a la semana podían tomar legumbres, acompañadas de 
ensalada, como plato único. Debían cocinarse únicamente con 
verduras, patatas o arroz. Si en algún caso se cocinaban con carne, 
chorizo, panceta, tocino, etc., no debían consumir ni estos alimentos 
ni el caldo del plato, ya que éste es rico en la grasa despendida por 
los anteriores.  
 
Asimismo, alguna vez a la semana, podían comer, como plato único, 
arroz o pasta, cocinados sin grasas ni salsas, y acompañados con 
ensalada. 
 
? Merienda: se podía elegir entre tomar una barrita de cereales (21.5 
g), un yogurt desnatado o un vaso de leche desnatada.  
 
? Cena: debía incluir, en primer lugar, 40-60 g de cereales de 
desayuno. Como referencia podían usar el vaso de plástico que se 
había facilitado, dicha cantidad equivalía aproximadamente a un 
vaso y medio. Con los cereales podían utilizar leche desnatada (200 
mL) o, si lo preferían, un yogurt desnatado natural o de sabores (125 
g) mezclado con un poco de leche desnatada. 
 
Además, debían tomar una o varias piezas de frutas. La fruta podía 
tomarse en forma de zumo natural.  
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Por último, podían tomar, de forma opcional, una ensalada, que sólo 
podía estar hecha con hortalizas. No podían tomarse la ensalada al 
principio de la cena, antes de los cereales, ya que sólo estaba 
permitida en el caso que después de cenar sintieran hambre. 
 
Para garantizar inicialmente la inclusión de un mayor número de 
raciones de cereales en la pauta dietética C, se proporcionaron cereales de 
desayuno y barritas de cereales gratuitamente, y en cantidad suficiente 
para 2 semanas, a las mujeres de este grupo. 
 
 Grupo verdura (dieta V) 
 
Las medidas adoptadas para el control de peso se basaron en 
restringir el consumo de alimentos ricos en energía y en aumentar el 
consumo de verduras y hortalizas. 
 
Aunque el Código Alimentario Español define a las verduras como 
un grupo de hortalizas en las que la parte comestible está constituida por 
sus órganos verdes (hojas, tallos o inflorescencias), se ha denominado a 
este grupo como “Verdura” y no como “Hortaliza” ya que a nivel popular el 
término verdura se utiliza aplicado a todas las hortalizas (Cámara et al., 
2003). 
 
Esta pauta se justifica porque, al analizar los hábitos alimentarios 
de la población española, y al comparar el consumo real de alimentos con 
el aconsejado, se ha constatado que el grupo de las verduras es otro en los 
que existe un mayor alejamiento entre consumo habitual y recomendado, 
de manera que también parece conveniente un aumento en su consumo 
para aproximar la dieta al ideal teórico (Ortega et al., 1996a; Ortega et al., 
1999b; Ortega, 2004).  
 
Además, las dietas ricas en verduras, que son más convencionales 
que la anteriores (ricas en cereales), son las que más realizan las personas 
que intentan perder peso (Navia et al., 2003) y las que más se prescriben a 
personas con sobrepeso/obesidad (Webster-Gandy et al., 2006). 
 
En esta dieta, además de aumentar el consumo de verduras, se 
dieron otras pautas para disminuir la ingesta energética: aumentar el 
consumo de fruta (debían tomar 3 piezas diarias como mínimo, consumo 
similar al aconsejado para el grupo que seguía la dieta C) y la ingesta de 
líquidos (que debía ser de unos 2 litros diarios aproximadamente y que 
también se aconsejaba en la dieta C).  
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Las pautas dadas para cada comida fueron las siguientes (Cuadro 
11): 
 
? Desayuno: debía incluir un alimento lácteo, un alimento del grupo 
de los cereales y otro de las frutas. El lácteo debía ser desnatado y 
podía ser un vaso de leche, un yogurt o algún tipo de leche 
fermentada (tipo Actimel®). En cuanto al cereal, se podía elegir entre 
cereales de desayuno (30 g aproximadamente), 5 galletas integrales o 
2 biscotes de pan con mermelada baja en calorías. Se recomendaba 
tomar una pieza de fruta entera, pero ésta podía ser sustituida por 
un vaso de zumo, siempre y cuando este fuera natural y no se 
añadiera azúcar. 
 
? Media mañana: estaba formada por una pieza de fruta y, en el caso 
de que estuvieran habituadas a tomarlo, se permitía tomar un café 
sólo o con un poco de leche desnatada, con edulcorante.  
 
? Comida: estaba constituida por un sólo plato principal, que debía ser 
más pequeño de lo habitual y debía estar acompañado de una 
ensalada, que sólo podía contener hortalizas.  
 
La comida debía acompañarse con 30-40 g de pan.  
 
Aunque no había unas pautas fijas para la comida, se recomendó e 
intentó animar a las mujeres a que tomaran un caldo de verduras 
antes de tomar el plato principal, con el fin de aumentar así su 
ingesta de líquidos y su consumo de verduras.  
 
También se recomendó tomar fruta como postre, con el fin de 
alcanzar las 3 raciones mínimas recomendadas. 
 
? Merienda: no se obligó a hacer un tipo de merienda determinada, 
pero se sugirió como posibilidad tomar fruta (para alcanzar las 3 
piezas diarias) o un alimento lácteo. En el caso de que estuvieran 
habituadas a tomarlo, se permitía tomar un café sólo o con un poco 
de leche desnatada, con edulcorante. 
 
? Cena: similar a la comida. 
 
4.1.3.Planificación o desarrollo del estudio 
 
 Estudio inicial 
 
Una vez que daban su consentimiento para participar en el estudio se 
les citaba para la realización del análisis de sangre y se les entregaban 
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algunos cuestionarios (el de estudio dietético, de actividad física y el de 
valoración subjetiva del grado de bienestar, energía y apetito) que debían 
cumplimentar y devolver en la siguiente cita, que sería aproximadamente una 
semana después, en la que se realizaría el estudio basal y se les informaría 
sobre la pauta dietética a seguir en cada caso.  
 
 Estudio basal  
 
Las mujeres volvían a ser citadas en la Facultad de Farmacia una 
semana después, aproximadamente, de la visita inicial. En este momento 
entregaban cumplimentados los cuestionarios que se les había 
proporcionado en la primera entrevista y se les realizaba la extracción 
sanguínea para el análisis hematológico y bioquímico, procediendo también 
a realizar el estudio antropométrico completo. 
 
En este momento también se les explicaba la pauta dietética, dieta C 
o dieta V, que se les hubiera asignado aleatoriamente. En este sentido, el 
estudio era ciego para las mujeres, ya que desconocían cuál era la otra 
pauta dietética. Fueron citadas semanalmente para realizar al menos un 
seguimiento básico de control de peso y conocer y resolver las dudas y 
dificultades en el seguimiento de la dieta propuesta.  
 
Para garantizar inicialmente la inclusión de un mayor número de 
raciones de cereales en la pauta dietética C, se proporcionaron cereales de 
desayuno y barritas de cereales gratuitamente, y en cantidad suficiente 
para 2 semanas, a las mujeres de este grupo. 
 EC 
Figura 2. Cronograma de realización del estudio 
0 sem 1 sem 2 sem 3 sem 4 sem 5 sem 6 sem 
 EC  EC 
6 meses 
ES* ES ES ES* 
* Entrega de documentos: (Estudio dietético, de actividad y de valoración 
subjetiva) para devolver cumplimentados en la siguiente visita 
EI* EP 
Estudio inicial: Estudio sanitario y selección de la muestra EI 
Estudio Simple: Control del peso y resolución de dudas ES 
Estudio Completo: Estudio dietético, de actividad física, antropométrico, 
hematológico y bioquímico y de valoración subjetiva y resolución de dudas 
 EC 
Estudio posterior: Estudio dietético y control de peso EP 
Intervención Sin intervención 
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 Estudio quincenal (2 semanas) 
 
A las 2 semanas del estudio basal se volvieron a repetir las pruebas 
antropométricas, el análisis sanguíneo y el registro dietético, de actividad 
física y de la valoración subjetiva del grado de bienestar, energía y apetito. 
Estos tres últimos estudios se realizaron antes de asistir a la cita quincenal 
ya que en la visita semanal anterior a esta entrevista se entregó a las 
mujeres los documentos necesarios para su realización. 
 
Una vez realizadas las pruebas anteriores, se reforzaban y 
recordaban las recomendaciones iniciales para que las mujeres siguieran 
con las pautas 4 semanas más.  
 
La principal diferencia con el primer período era que en el grupo C se 
dejaron de proporcionar los cereales y las barritas a cada una de las 
mujeres, aunque se les indicaba que debían incluirlas por su cuenta.  
 
 Estudio final (a las 6 semanas) 
 
Transcurridas 4 semanas del estudio quincenal se volvió a citar a las 
mujeres para repetir todas las pruebas que se habían realizado en aquel 
momento. 
 
Durante las 4 semanas en las que las mujeres siguieron con las 
pautas, hubo entrevistas semanales para controlar el peso y conocer y 
resolver las dudas y dificultades encontradas en cada caso. En la entrevista 
que tuvo lugar una semana antes de la última cita se entregaron a las 
mujeres los documentos necesarios para que realizaran el estudio dietético, 
de actividad física y de valoración subjetiva de su grado de bienestar, 
energía y apetito. 
 
 Etapa posterior a la intervención 
 
Seis meses después de haber terminado la etapa de intervención, las 
participantes en el estudio volvieron a ser evaluadas. Esto se hizo con la 
intención de comprobar si se habían mantenido las pautas dietéticas y 
cómo había variado el peso corporal. 
 
Las etapas de la realización del estudio se resumen en la figura 2. 
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4.2. MÉTODOS 
 
A todas las mujeres se les realizó tanto al inicio, como a las 2 
semanas y a las 6 semanas los estudios que se indican a continuación 
(excepto los tres primeros, que sólo se realizaron al inicio del estudio, antes 
de que se hubieran dado las pautas dietéticas): 
 
- Estudio sociosanitario 
- Estudio sobre preferencias y aversiones alimentarias 
- Estudio sobre la frecuencia de consumo de alimentos 
- Estudio sanitario (tensión, pulsaciones, menstruación)  
- Estudio antropométrico 
- Estudio dietético 
- Estudio de actividad física 
- Estudio hematológico y bioquímico 
- Estudio sobre la valoración subjetiva del grado de bienestar, energía 
y apetito  
 
4.2.1.Estudio sociosanitario 
 
Mediante un cuestionario elaborado para el estudio se recogió 
información de las mujeres participantes en el estudio sobre los siguientes 
aspectos: 
 
− Convivencia: se preguntó a las mujeres sobre el número de personas 
con las que convivía y el parentesco que tenía con cada una de ellas. 
 
− Profesión: se preguntó la profesión tanto de cada participante como 
del cabeza de familia en el caso de que no fueran ellas mismas el 
cabeza de familia. 
 
− Nivel de estudios: se clasificó a las mujeres, así como al cabeza de 
familia de cada una de ellas, en función de los estudios realizados, 
estableciéndose los siguientes grupos: 
 
a) Estudios Universitarios superiores (Licenciados) 
b) Estudios Universitarios medios (Diplomados) 
c) Bachiller superior 
d) Bachiller elemental 
e) Formación profesional 
f) Estudios primarios 
g) Menos de estudios primarios 
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− Nivel socioeconómico: las participantes respondieron a un 
cuestionario sobre su situación socioeconómica y la del cabeza de 
familia (en el caso de que ellas no tuvieran ingresos propios), y se las 
clasificó según si sus ingresos mensuales eran: 
 
a) Menos de 300 € 
b) De 300 a 599 € 
c) De 600 a 899 € 
d) De 900 a 1199 € 
e) De 1200 a 1499 € 
f) De 1500 a 1799 € 
g) Más de 1800 € 
 
Por otra parte, también se recogió información sobre diferentes datos 
sanitarios: 
 
− Patologías más frecuentes que padecen las personas con 
sobrepeso/obesidad: hipertensión arterial, hipercolesterolemia, 
diabetes tipo I y tipo II, enfermedades respiratorias (apnea del 
sueño), gastrointestinales (reflujo gastroesofágico), artritis y artrosis. 
 
− Existencia de casos de sobrepeso/obesidad en la familia 
 
− Consumo de fármacos o suplementos de forma habitual: si existía un 
consumo de los mismos, se debía indicar la frecuencia y el tipo. 
 
− Hábito tabáquico: se recogía información sobre si eran fumadoras, 
ex-fumadoras o fumadoras pasivas, así como el número de 
cigarrillos que fumaban al día y las horas diarias de exposición al 
humo del tabaco. 
 
− Consumo de alcohol: en caso de consumirlo, debían indicar el tipo, 
número de vasos y la frecuencia del consumo. 
 
− Seguimiento de regímenes: se preguntó sobre el seguimiento de algún 
tipo de régimen (control de peso, diabetes, colesterol, hipertensión o 
de cualquier otro tipo), así como la razón de su seguimiento (por 
prescripción médica o por decisión propia). En cuanto al 
seguimiento de dietas para control de peso también se preguntó si se 
había seguido alguna dieta con anterioridad al estudio, la fecha en 
que se realizó, los kilos perdidos y si se recuperó el peso, así como la 
razón por la que se hizo. 
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− Variación del peso: se preguntó sobre las fluctuaciones del peso en 
los dos años previos al estudio. 
 
− Otra información: se preguntó sobre si se tenían hijos (y, en caso 
afirmativo, el número de hijos), si estaban embarazadas o en periodo 
de lactancia (lo que era considerado como criterio de exclusión) y si 
consideraban su salud como buena, mala o regular. 
 
4.2.2.Estudio sobre preferencias y aversiones alimentarias 
 
Mediante un cuestionario realizado para el estudio se recogió 
información sobre los hábitos alimentarios, así como de preferencias y 
aversiones alimentarias (Anexo 1). 
 
4.2.3.Estudio sobre la frecuencia de consumo de alimentos 
 
Mediante un cuestionario realizado para el estudio se recogió 
información sobre la frecuencia en que las mujeres consumían ciertos 
alimentos, así como las veces al día, a la semana o al mes que los tomaban 
y la cantidad consumida cada vez. Asimismo se recogió información sobre 
la frecuencia con que ellas consideraban que se debían tomar y las veces y 
la cantidad que consideraban correcta (Anexo 2). 
 
4.2.4.Estudio sanitario 
 
Se preguntó sobre las dificultades para seguir la pauta dietética (a 
partir de la primera semana), los cambios que habían notado desde la 
última visita, si presentaban estreñimiento, la fecha de la última 
menstruación y se les tomaba la presión arterial teniendo en cuenta las 
recomendaciones de Frohlich et al. (1998). 
 
4.2.5.Estudio antropométrico 
 
Las medidas antropométricas fueron realizadas en una habitación 
especialmente habilitada para ello. Con objeto de conseguir una mayor 
uniformidad en las medidas, todas ellas fueron realizadas por un mismo 
grupo de personas previamente entrenadas. 
 
La toma de medidas se realizó en los puntos anatómicos de 
referencia para cada una de las medidas a evaluar que fueron previamente 
identificadas y marcadas con un lápiz dermográfico (Aragonés et al., 1993). 
 
De acuerdo con las recomendaciones del Programa Biológico 
Internacional las mediciones de los pliegues cutáneos, diámetros y 
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circunferencias, se efectuaron por triplicado, registrándose el valor medio. 
Cuando algún valor sobrepasó el 5% de tolerancia aceptado como error en 
la técnica de medida, fue descartado y no utilizado para el cálculo de dicho 
valor medio (WHO, 1976; Aragonés et al., 1993). 
 
4.2.5.1. Medidas antropométricas 
 
4.2.5.1.1. Peso corporal (P, kg) 
 
Se determinó utilizando una báscula digital electrónica (modelo 
SECA ALPHA) (rango 0.1-150 kg), y la medida fue tomada con los 
individuos descalzos y en ropa interior y colocados en el centro del plato 
horizontal de la balanza, en posición de pie. 
 
4.2.5.1.2.  Talla (T, cm) 
 
La medida se efectuó mediante un estadiómetro digital HARPENDEN 
(rango 70-205 cm). Para ello los sujetos se colocaron descalzos, en posición 
erecta, con la espalda lo más recta posible, con los brazos extendidos 
paralelos al cuerpo, talones juntos y cabeza colocada siguiendo el plano 
horizontal de Frankfort. 
 
4.2.5.1.3. Circunferencias corporales 
 
Las circunferencias fueron determinadas mediante una cinta métrica 
metálica flexible marca HOLTAIN (rango 0-150 cm) de un milímetro de 
precisión. 
 
Circunferencia del brazo: se realizó con el sujeto erguido, con los 
brazos colgando a los costados del cuerpo y las palmas de las manos hacia 
los muslos. Se midió el perímetro en la parte media del brazo no 
dominante, en el punto medio entre el acromion y el olécranon, con la cinta 
pegada a la piel pero sin comprimir (WHO, 1995; Norton & Olds, 2000). 
 
Circunferencia de la cintura: la medida fue tomada manteniendo a la 
persona en posición erguida, repartiendo el peso equitativamente en ambas 
piernas y sus brazos relajados a los costados del cuerpo, en el punto más 
estrecho entre la última costilla y la cresta ilíaca, con la cinta pegada a la 
piel pero sin comprimir (Norton & Olds, 2000). 
 
Circunferencia de la cadera: la medida se realizó manteniendo a la 
persona en posición erguida, con los brazos acostados sobre el cuerpo y los 
pies juntos. Se midió en la máxima circunferencia por encima de los 
glúteos y pasando por el pubis, con la cinta pegada al cuerpo pero sin 
comprimir (WHO, 1995; Norton & Olds, 2000). 
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4.2.5.1.4. Pliegues cutáneos 
 
Los pliegues cutáneos se midieron utilizando un lipocalibre, marca 
HOLTAIN, de presión constante de 10 g/mm2 de superficie de contacto 
(rango 0-40 mm), y con una sensibilidad de 0.1 mm, en el lado del cuerpo 
no dominante.  
 
Las lecturas del grosor de los pliegues se efectuaron hacia el 4º 
segundo de la aplicación del lipocalibre, para reducir la variabilidad 
asociada a diferencias de compresibilidad cutánea, en el lado no dominante 
del cuerpo (Becque et al., 1986).  
 
Los pliegues determinados fueron los siguientes: 
 
Pliegue tricipital: se midió en la parte posterior del brazo, con el brazo 
relajado, en el punto medio entre el acromion y el olécranon. Se tomó el 
pliegue con el dedo índice y el pulgar de la mano izquierda en forma 
vertical y longitudinal del brazo y se aplicó el lipocalibre 
perpendicularmente al eje del brazo (WHO, 1995). 
 
Pliegue bicipital: se midió en la parte anterior del brazo, sobre la fosa 
cubital con el brazo relajado, en el punto medio entre el acromion y el 
olécranon. Se tomó el pliegue con el dedo índice y el pulgar de la mano 
izquierda en forma vertical y longitudinal del brazo y se aplicó el lipocalibre 
perpendicularmente al eje del brazo (Norton & Olds, 2000). 
 
Pliegue subescapular: se midió en la espalda, debajo del ángulo 
inferior del omóplato, en diagonal siguiendo la línea natural de la piel en 
un ángulo de 45° con la columna vertebral. Se tomó el pliegue poniendo el 
brazo del paciente detrás de la espalda para localizar mejor el pliegue 
(WHO, 1995). 
 
Pliegue abdominal: se midió a la altura del ombligo, a 5 cm del 
mismo, de forma vertical (Norton & Olds, 2000). 
 
Pliegue suprailíaco: se midió inmediatamente por encima de la cresta 
ilíaca, en la línea medio axilar. Se tomó separando el brazo del paciente 
hacia el plano horizontal con el fin de tomar mejor la medida (Norton & 
Olds, 2000). 
 
4.2.5.2. Parámetros antropométricos 
 
Una vez realizadas todas las medidas antropométricas, de acuerdo 
con la técnica estándar y siguiendo las normas internacionales 
recomendadas por la WHO (1976), se calcularon los siguientes parámetros: 
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4.2.5.2.1. Índice de masa corporal (IMC, kg/m2) 
 
Se calculó a partir de las medidas de peso y talla según la fórmula 
del Índice de Quetelet o Índice de masa corporal (IMC) (Durnin & Fidanza, 
1985): 
 
IMC= Peso/Talla2 
 
4.2.5.2.2. Índice cintura-cadera (ICC) 
 
Este parámetro se obtuvo calculando el cociente entre la 
circunferencia de la cintura (CCi) y de la cadera (CCa), según la siguiente 
ecuación:  
 
ICC = CCi (cm)/CCa (cm) 
 
4.2.5.2.3. Composición corporal 
 
A partir de la medida de los pliegues cutáneos se calculó la grasa 
corporal (GC) utilizando la ecuación de Siri (1956): 
 
GC(%) = (495/densidad)-450 
 
La densidad se calculó a partir de la fórmula de Durnin & 
Womersley (1974):  
 
densidad = 1.1567 – 0.0717 x log (suma de pliegues) 
 
        siendo la suma de pliegues (mm) = bicipital + tricipital + 
subescapular + suprailíaco 
 
A partir del % GC y teniendo en cuenta el peso del individuo en cada 
momento, se obtuvo la masa grasa (MG) y la masa libre de grasa (MLG) de 
cada uno de ellos: 
 
MG (kg)= GC (%) x peso (kg)/100 
MLG (kg) = peso (kg)-MG 
 
4.2.6.Estudio dietético 
 
4.2.6.1. Cuantificación de la ingesta 
 
Para la valoración general del consumo de alimentos y la ingesta de 
energía y nutrientes, se empleó un cuestionario de "Registro del consumo 
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de alimentos y bebidas" durante 3 días, uno de los cuales debía ser 
domingo o festivo (Ortega et al., 2006a) (Anexo 3). Las mujeres fueron 
instruidas para anotar mediante pesos, si era posible, o en medidas 
caseras, todos los alimentos y bebidas que tomaran, tanto fuera como 
dentro del hogar, intentando conseguir la máxima veracidad, y pidiendo 
que registraran lo ingerido, incluso cuando no cumplían las pautas que les 
habían sido marcadas, para analizar la asociación con la modificación del 
peso. 
 
Los alimentos consumidos se distribuyeron en los siguientes grupos: 
cereales, legumbres, verduras y hortalizas, frutas, lácteos y derivados, 
carnes y derivados, pescados y derivados, huevos y derivados, azúcares, 
dulces y pastelería, aceites y grasas, bebidas, platos preparados y 
precocinados, aperitivos, condimentos y salsas y varios (Ortega et al., 
2004a). 
 
4.2.6.2. Cuantificación de energía y nutrientes 
 
Una vez conocido el consumo de alimentos y bebidas, se calculó su 
contenido en energía y nutrientes utilizando las Tablas de Composición de 
Alimentos (Ortega et al., 2004a), que están introducidas en la base de datos 
del programa informático DIAL (Ortega et al., 2004a; Ortega et al., 2004b). 
 
? Energía: 
 
Se calculó a partir de las cantidades de proteína, grasa e hidratos de 
carbono, alcohol, y fibra usando los factores de conversión propuestos por 
la FAO (2003). 
 
− Proteínas: 4 kcal/g 
− Grasa: 9 kcal/g 
− Hidratos de carbono: 4 kcal/g 
− Alcohol: 7 kcal/g  
− Fibra: 2 kcal/g 
 
? Macronutrientes: 
 
− Proteínas 
− Hidratos de carbono: los totales se refieren a la suma de los hidratos 
de carbono disponibles (azúcares sencillos e hidratos de carbono 
complejos) y no disponibles (fibra soluble, insoluble y almidón 
resistente). 
− Lípidos: los totales son la suma de todas las fracciones liposolubles 
del alimento (triglicéridos, fosfolípidos, esteroles, etc.). 
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? Micronutrientres: 
 
Vitaminas: 
 
− Vitamina B1 (Tiamina) 
− Vitamina B2 (Riboflavina) 
− Niacina: debido a que la niacina procede, por una parte, de la 
niacina preformada en el alimento, y por otro, de la niacina 
sintetizada en el organismo a partir del triptófano dietético, la 
cantidad total de niacina se ha expresado como: 
 
mg equivalentes de niacina = mg niacina + (mg triptófano/60) 
 
− Vitamina B6 (Piridoxina) 
− Vitamina C (Ácido ascórbico) 
− Vitamina B12 (Cianocobalamina) 
− Ácido fólico: se ha expresado como la suma del folato que aparece de 
forma natural en el alimento más el ácido fólico sintético que 
contienen los alimentos enriquecidos al que se le multiplica por un 
factor ya que tiene un rendimiento diferente que el natural. 
 
Eq. Folato dietético (μg) = folato del alimento (μg) + [1.7 x ácido 
fólico añadido (μg)] 
 
− Vitamina A: expresada como equivalentes de retinol, considerando 
para ello la contribución de los carotenoides: 
 
Eq.de retinol (μg) = μg retinol + [carotenoides (μg)/6] 
 
Debido a que existen más de 600 carotenoides con actividad 
provitamínica A, entre los cuales el β-caroteno es el más importante, 
seguidos del α-caroteno y la β-criptoxantina, cuya actividad 
provitamínica es la mitad que la del β-caroteno, el total de 
caroteniodes se ha calculado a partir de la siguiente fórmula: 
 
Total carotenoides (μg) = β-caroteno + [(α-caroteno + β-
criptoxantina)/2] 
 
− Vitamina D: es la suma del ergocalciferol (vitamina D2) y 
colecalciferol (vitamina D3). 
− Vitamina E: se ha expresado como Eq. de α-tocoferol, puesto que es 
la sustancia con mayor actividad. Para transformar el resto de 
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sustancias en Eq. de α-tocoferol se han empleado diferentes factores 
de conversión: 
 
Vitamina E (mg α- tocoferol) = α- tocoferol + (0.4 x β-tocoferol) + (0.1 
x γ-tocoferol) + (0.01 x δ-tocoferol) + (0.3 x α-tocotrienol) + (0.05 x β-
tocotrienol) + (0.01 x γ-tocotrienol) 
 
Minerales y elementos traza: 
 
− Calcio 
− Fósforo 
− Hierro 
− Iodo 
− Cinc 
− Magnesio 
− Sodio 
− Potasio 
− Manganeso 
− Cobre 
− Selenio 
 
4.2.6.3. Adecuación de nutrientes 
 
Para evaluar la adecuación del consumo de nutrientes a las 
recomendaciones nutricionales, se compararon las ingestas de las mujeres 
con las tablas de Ingestas Recomendadas (IR) de energía y nutrientes para 
la Población Española, en función de la edad y el sexo de nuestra muestra 
(Ortega et al., 2004a).  
 
La IR de fibra se estableció teniendo en cuenta que las últimas 
tendencias aconsejan una ingesta superior a 20-30 g/día (Ortega et al., 
2004d). Pero debido a que la fibra en exceso puede interferir en la 
absorción de algunos minerales, como son el calcio y el cinc, se decidió 
tomar como recomendación en nuestro colectivo 25 g/día de fibra. 
 
Las necesidades de energía (gasto energético teórico, GET) se 
establecieron multiplicando la tasa metabólica basal (TMB) por un 
coeficiente de actividad, de acuerdo con los criterios de varios grupos de 
expertos (WHO, 1985; Ortega et al., 2004c; Ortega et al., 2006b): 
 
GET = TMB x Coeficiente de actividad 
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Para calcular la TMB se utilizaron las ecuaciones de la Organización 
Mundial de la Salud (WHO, 1985), para mujeres entre 18 y 30 años, 
teniendo en cuenta el peso de cada mujer: 
 
TMB (kcal/día) = (14.7 x peso) + 496 
 
Para poder obtener el coeficiente de actividad se aplicó un 
cuestionario de actividad física que se recoge en el anexo 4. 
 
Una vez calculado el GET se comparó con la ingesta energética de los 
sujetos del estudio, pudiendo así validar los resultados (Black et al., 1991). 
Ambos valores deben coincidir, en el caso de que la persona no esté 
perdiendo o ganando peso, salvo cuando existe una infravaloración o 
sobrevaloración de la ingesta. 
 
Se utilizó la fórmula que se expone a continuación para establecer el 
porcentaje de discrepancia entre la ingesta energética obtenida y el gasto 
energético teórico. 
 
(GET – Ingesta energética estimada) x 100/GET 
 
Al aplicar este método, la obtención de valores negativos indica la 
existencia de una posible sobrevaloración (la ingesta energética declarada 
es mayor que el GET), mientras que la obtención de valores positivos, 
denota la existencia de una probable infravaloración (la ingesta energética 
declarada es menor que el GET) (Johnson et al., 1994; Ortega et al., 1995). 
 
En nuestro estudio, una vez establecidas las pautas dietéticas 
correspondientes, era esperable una discrepancia positiva en la que el 
gasto siempre fuera superior a la ingesta, siendo mayor la posibilidad de 
perder peso cuanto mayor fuera este alejamiento. 
 
Por otra parte, en lo referente a las vitaminas, las ingestas 
recomendadas de tiamina, riboflavina y niacina, se calcularon en función 
de la ingesta energética, estableciéndose en 0.4, 0.6 y 6.6 mg por cada 
1000 kcal ingeridas para cada una de estas vitaminas, respectivamente 
(Ortega et al., 2004d).  
 
Posteriormente, se calculó la contribución de la ingesta de nutrientes 
a la cobertura de las IR correspondientes, para poder emitir un juicio 
respecto a la adecuación o no de las dietas estudiadas. Las 
recomendaciones dietéticas incluyen un margen de seguridad que cubre las 
variaciones interindividuales, por lo cual, no necesariamente aquellas 
dietas con menores aportes de nutrientes pueden provocar estados de 
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desnutrición. Es usual utilizar el valor de 2/3 de las mismas como límite 
arbitrario, por debajo del cual se consideraría un factor de riesgo para el 
nutriente específico (Paul, 1998).  
 
4.2.6.4. Calidad de la dieta 
  
Además de analizar la adecuación de energía y nutrientes, se ha 
estudiado la calidad de la dieta mediante el cálculo de los siguientes 
parámetros: 
 
− Perfil calórico: porcentaje de energía aportado por los 
macronutrientes y el alcohol, con respecto al total. 
 
− Perfil lipídico: porcentaje de energía aportado por los ácidos grasos, 
con respecto al total.  
 
− Calidad del hierro ingerido: se calculó tanto el contenido en hierro 
hemo como el no hemo. 
 
Hierro hemo = 40 % del hierro aportado por la carne y el pescado 
Hierro no hemo = Hierro total – Hierro hemo 
 
Se ha considerado que la ingesta de hierro hemo debería representar 
al menos un 25% de la ingesta total de hierro (Ortega et al., 2004d). 
 
− Índices nutricionales: 
 
Piridoxina/Proteínas 
Vitamina E/AGP 
Calcio/Fósforo 
 
Se recomienda que la relación piridoxina/proteínas sea de 0.016 
mg/g (Institute of Medicine, 2001), la de vitamina E/AGP mayor de 0.4, ya 
que la vitamina E previene la oxidación de los AGP (Carbajal & Sánchez-
Muniz, 2003), y la de calcio/fósforo de 1:1 a 2:1, considerando que 
relaciones inferiores a 1 como un factor desencadenante de la pérdida de 
masa ósea (Quintas, 2006). 
 
− Índice de alimentación saludable (IAS o HEI): 
 
Se estableció de acuerdo a lo establecido por Kennedy et al. (1995), 
teniendo en cuenta el número de raciones recomendadas para la población 
española (Requejo & Ortega, 1996; Ortega et al., 2004d) y los objetivos 
nutricionales marcados para la misma (Ortega et al., 2004d).  
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De esta forma, se agruparon los alimentos en: cereales y legumbres, 
verduras, frutas, lácteos, carnes/pescados/huevos (expresándose su 
consumo en raciones/día) y se recogió información sobre la ingesta de 
lípidos, AGS, colesterol, sal y variedad de la dieta. Cada uno de estos diez 
factores se puntuó desde un máximo de 10 puntos, cuando la ingesta era 
igual que lo recomendado, hasta un mínimo de 0 puntos, cuando la 
diferencia era muy grande, y se dieron valores intermedios, de forma 
proporcional, a las ingestas intermedias (Basiotis et al., 2002).  
 
Se consideró que la dieta era “buena” cuando la puntuación total 
superaba los 80 puntos, que “necesitaba mejorar” cuando la puntuación se 
encontraba entre 51 y 80 y que era “pobre” cuando la puntuación era 
menor de 51 (Basiotis et al., 2002).  
 
4.2.6.5. Raciones de alimentos 
 
Con el objeto de calcular la ración diaria de los diferentes grupos de 
alimentos que consumieron las mujeres, se han dividido los gramos 
consumidos del alimento entre el tamaño que se considera como una 
ración, tomando como referencia los tamaños de raciones medias 
establecidas por el Departamento de Agricultura de los EEUU (USDA) 
(Basiotis et al., 2002), en algunos casos, y por la Sociedad Española de 
Nutrición Comunitaria (SENC) (2004) en otros casos (Cuadro 12). 
 
En la mayoría de los casos se han utilizado los tamaños de ración 
establecidos por la USDA para poder comparar nuestros resultados con los 
obtenidos en estudios realizados fuera de nuestro país. 
 
Una vez calculadas las raciones diarias consumidas de los diferentes 
grupos de alimentos, y con el fin de conocer la situación inicial del colectivo 
estudiado, se compararon con las raciones mínimas recomendadas en el 
Tríptico “El Rombo de la alimentación” (Requejo y Ortega, 1996) (Cuadro 
12, Figura 3), en el caso de las raciones calculadas tomando como 
referencia los pesos establecidos por la USDA (Basiotis et al., 2002) y con 
las raciones recomendadas por la SENC (2004), cuando las raciones se 
calcularon tomando como referencia los pesos considerados por la propia 
SENC. 
 
Las raciones recomendadas de cada grupo de alimentos obtenidas 
teniendo en cuenta los tamaños de ración establecidos por la USDA se 
compararon con lo establecido en el “Rombo de la Alimentación” para 
población española y no con la “Pirámide de los Alimentos” para población 
americana, porque en ambas guías el número de raciones mínimas 
recomendadas para cada grupo de alimentos son las mismas y se consideró 
que era mejor opción utilizar las recomendaciones nacionales. 
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Cuadro 12. Pesos que se consideran una ración y raciones 
recomendadas para los diferentes alimentos de cada grupo  
 USDA/ Rombo SENC 
Cereales 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
Arroz y pasta 
Cereales de desayuno 
Pan 
Patata 
 
6-10/día 
 
35 
35 
35 
En verduras 
 
4-6/día 
 
60-80 
30-40 
40-60 
150-200 
Legumbres 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
 
Cereales 
43.75 
 
2-4/semana 
60-80 
Lácteos 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
Leche 
Yogurt 
Queso curado y semicurado 
Queso fresco 
 
2-3/día 
 
245 
245 
56.7 
42.4 
 
2-4/día 
 
200-250 
200-250 
40-60 
80-125 
Verduras 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
Verduras de hoja verde 
Verduras de color amarillo 
Verduras ricas en almidón (se 
incluye la patata) 
Otras verduras 
 
3-5/día 
 
80.8 
72.7 
84.3 
 
84.2 
 
≥ 2/día 
150-200 
 
 
 
 
 
Frutas 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
 
2-4/día 
136.5 
 
≥ 3/día 
120-200 
Carnes, pescados y huevos 
Raciones recomendadas 
Carnes magras, aves y huevos 
Pescados 
Peso de la ración (g) 
Carnes 
Huevos 
Pescados 
2-3/día 
 
 
 
 
70.9 
70.9 
70.9 
 
 
3-4/semana 
3-4/semana 
 
100-125 
100-125 
125-150 
 
Material y métodos 
 98 
 
Sólo se encontraron diferencias entre ambas guías para el caso de 
las legumbres. Éstas, en el caso de la USDA, se contabilizan como carne 
siempre y cuando las recomendaciones para la misma no hayan sido 
cubiertas ya que, en caso de ser así, se contabilizan como verduras 
(Basiotis et al., 2002). Sin embargo, en nuestro caso se han incluido las 
legumbres en el grupo de cereales y derivados para poder comparar la 
ingesta de nuestro colectivo con lo marcado en las recomendaciones que 
establece el “Rombo de la Alimentación” y que incluye las legumbres en 
este grupo (Requejo y Ortega, 1996) (Cuadro 12). 
 
En el caso de la SENC, las legumbres están incluidas en el grupo de 
carnes, pescados y huevos (SENC, 2004). 
 
4.2.7.Estudio de actividad física 
 
El coeficiente de actividad por el que es necesario multiplicar la TMB 
para determinar el gasto calórico total, varía en función de las 
características de actividad del individuo o del grupo estudiado pudiendo 
hacerse unas estimaciones generales de 1.4 para individuos sedentarios, 
1.5 cuando la actividad es ligera, 1.6 para actividades moderadas y 1.8 
para actividades altas (WHO, 1985).  
CEREALES, DERIVADOS Y LEGUMBRES 
GRASAS Y ACEITES 
LECHE Y 
PRODUCTOS 
LÁCTEOS 
6-10 raciones/ día 
VERDURAS Y 
HORTALIZAS 
CARNES, 
PESCADOS 
Y HUEVOS 
FRUTAS 
2-4 raciones/ día 
DULCES Y 
AZÚCAR 
2-3 raciones/ día  
Con moderación 
Figura 3. “El Rombo de la Alimentación” 
2-3 raciones/ día  
Con moderación 
3-5 raciones/ día 
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Sin embargo, en nuestro colectivo se calculó un coeficiente de 
actividad individualizado, empleando un cuestionario de actividad de 24 
horas (Anexo 4), en el que las mujeres debían anotar las horas dedicadas a 
cada actividad específica: dormir, aseo personal, tiempo sentado, horas 
viendo la televisión, leyendo o escribiendo, comiendo, conversando, etc. Las 
horas dedicadas a cada tipo de actividad, que se registraron durante un día 
laboral y otro festivo, se multiplicaron por su coeficiente correspondiente (1 
para actividades de reposo, 1.5 para actividades muy ligeras, 2.5 para 
actividades ligeras, 5 para moderadas y 7 para muy intensas), y la suma de 
estos valores se dividió entre 24. De esta manera se obtuvieron dos 
coeficientes: uno para los días laborables y otro para los festivos. El 
coeficiente del día laborable se multiplicó por 5 y el del festivo por 2, se 
sumaron los resultados y se dividieron entre 7. El resultado era el 
coeficiente de actividad individualizado por el que se multiplicó la TMB 
(Ortega et al., 2006b). 
 
4.2.8.Estudio hematológico y bioquímico 
 
Las muestras de sangre fueron obtenidas a primera hora de la 
mañana, con el sujeto en ayunas (12 h), por punción venosa (fosa 
antecubital). 
 
La sangre recogida se distribuyó en diferentes tubos de la siguiente 
manera: 
 
− 1 tubo con EDTA como anticoagulante, para analizar posteriormente 
los diferentes parámetros hematológicos y demás parámetros que 
necesitan los glóbulos rojos para su determinación. 
 
− 1 tubo con Heparina, para algunos parámetros que necesitan ser 
determinados en sangre conservada en estas condiciones. 
 
− Tubos sin anticoagulantes, para la obtención del suero. Una vez 
separado el suero, se mantuvo en congelación a –40ºC hasta el 
momento del análisis. 
 
Una vez obtenidas las muestras de sangre, fueron guardadas en 
tubos opacos en refrigeración y posteriormente centrifugadas para separar 
los eritrocitos del suero o del plasma. 
 
Todos los ensayos fueron realizados en el periodo de vigencia 
correspondiente.  
 
Los parámetros determinados fueron los siguientes: 
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4.2.8.1. Parámetros hematológicos: 
 
Cuadro 13. Valores de referencia para mujeres y unidades de los 
parámetros hematológicos. 
Parámetros hematológicos Valores de referencia 
Hematíes (mill/mm3) 1 3.5-5.0 
Hematocrito (%) 2 >35  
Hemoglobina (g/dL) 2 ≥12  
VCM (μ3) 1 86-98 
HCM (pg) 1 27-32 
CHCM (%) 1 33-37 
1 Andrés & Povea, 2006; 2 Painter & Smith, 1996 
 
Han sido cuantificados en un analizador Coulter S. Plus (Cox et al., 
1985) los siguientes parámetros: 
 
− Número de hematíes (glóbulos rojos) (millones/mm3) 
− Índice hematocrito (%) 
− Hemoglobina (g/L) 
 
4.2.8.1.1. Valores corpusculares 
 
− Volumen corpuscular medio (VCM) (μ3) 
 
VCM= Índice hematocrito (%)x10/nº hematíes (millones/mm3) 
 
− Hemoglobina corpuscular media (HCM) (pg) 
 
HCM= Hemoglobina (g/dL)x100/nº hematíes (millones/mm3) 
 
 
− Concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM) (%) 
 
CHCM= Hemoglobina (g/dL)x100/Índice hematocrito (%) 
 
En el cuadro 13 se recogen los valores de referencia y las unidades de 
los parámetros cuantificados. 
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4.2.8.2. Parámetros bioquímicos: 
 
En el cuadro 14 se recogen los valores normales de los diferentes 
indicadores bioquímicos. 
 
4.2.8.2.1. Parámetros lipídicos 
 
− Triglicéridos: fueron determinados en suero mediante un método 
enzimático-colorimétrico. En primer lugar, se produce una hidrólisis 
alcalina de los triglicéridos para obtener glicerol, seguida de una 
secuencia de reacciones enzimáticas con glicerol-kinasa, glicerol 
oxidasa y peroxidasa, dando lugar a la formación de un cromógeno, 
4-o-benzo-quinono-monoimido-fenazona, que es detectado 
colorimétricamente a 578nm (C.V.=2.8%) (Bucolo & David, 1973). 
 
− Colesterol: se determinó en el suero por un método enzimático-
colorimétrico. Inicialmente, los ésteres de colesterol se hidrolizan 
mediante la colesterol estearasa y posteriormente, mediante una 
oxidación enzimática con colesterol oxidasa, se forma H2O2. Por 
último, el H2O2 junto con 4-aminoantipirina y 2-clorofenol en 
presencia de peroxidasa, dan lugar a una quinonimina. La 
absorbancia de esta quinonimina es proporcional a las 
concentraciones de colesterol presente en la muestra y se lee a 540 
nm (C.V.=2.2%) (Allain et al., 1974). 
 
− HDL-Colesterol (HDL-col): en una primera etapa se precipitan los 
quilomicrones, las VLDL-Colesterol (VLDL-Col) y las LDL-Colesterol 
(LDL-Col) por adición de ácido fosfotúngstico e iones magnesio 
(Burstein et al., 1970; Lopes-Virella et al., 1977). Posteriormente se 
determina por un método enzimático-colorimétrico la concentración 
de HDL-col presente en el sobrenadante, después de centrifugar la 
muestra (C.V.=2.4%) (Allain et al., 1974). 
 
− VLDL-col: se obtiene por cálculo matemático a partir de los 
triglicéridos (dividiendo éstos entre cinco), siempre que la 
concentración de triglicéridos en suero sea inferior a 400 mg/dL 
(Friedewald et al., 1972). 
 
− LDL-col: se calcula a partir de la fórmula de Friedewald (Friedewald 
et al., 1972): 
 
LDL-Col (mg/dL) = Colesterol total – (VLDL-Col – HDL-Col) 
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− Riesgos de sufrir patología cardiovascular: calculados a partir de las 
siguientes fórmulas matemáticas. 
 
Riesgo 1 = LDL-Colesterol/HDL-Colesterol 
Riesgo 2= Colesterol total/HDL-Colesterol 
 
Cuadro 14. Parámetros bioquímicos. Valores normales para mujeres 
Parámetros bioquímicos Valores normales 
Glucosa (mg/dL) 1 70-110 
Triglicéridos (mg/dL) 2 <150 
Colesterol (mg/dL) 2 <200 
HDL-Colesterol (mg/dL) 2 ≥40 
LDL-Colesterol (mg/dL) 2 <100 
VLDL-Colesterol (mg/dL) 2 ≤30 
LDL-Colesterol/HDL-Colesterol3,4 <3.5 
Colesterol/HDL-Colesterol3,4 <5 
Tiamina B1 (nmol/L)5 ≥70 
Piridoxal-5´-fosfato (B6) (nmol/L)6 ≥25 
Hcys total (µmol/L)7 <10 
25-hidroxicolecalciferol (Vitamina D) (ng/mL)8 >30 
Fólico sérico (µg/L)9 3-15 
Hierro (µmol/L)9 10-13 
Ferritina (µg/L)9 14-150 
Transferrina (g/L)9 2-4 
Capacidad total de fijación del hierro o TIBC (µmol/L)9 40-75 
Proteína C reactiva (PCR) (mg/L)10 <3 mg/L 
1Andrés & Povea, 2006; 2NCEP, 2002; 3Castelli et al., 1986; 4Grover et al., 2000; 5Bovet 
et al., 1998; 6Miller et al., 2002; 7Jacobsen, 1998; 8Gómez et al., 2003; 9Hoffbrand et al., 
2002; 10Ridker, 2003 
 
4.2.8.2.2. Vitaminas 
 
− Tiamina o vitamina B1: se determinó en sangre (conservada con 
EDTA) mediante separación por HPLC y detección fluorimétrica 
previa derivatización en la precolumna con bromuro de cianuro. Una 
vez separada la B1, y antes de la detección, se realiza la 
derivarización previa a la columna, para lo cual se inyecta bromuro 
de cianuro 0.3 M en hidróxido sódico, transformándose así la 
tiamina en un tiocromo fluoróforo, que emite fluorescencia. La 
medida de la fluorescencia se realiza a 375 nm de excitación y a 450 
nm de emisión (C.V.=3.4%) (Tallaksen et al., 1991). 
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− Fólico: se determinó en el suero mediante un método de 
radioinmunoensayo. Para ello, el fólico se mezcla con 121I fólico y se 
pone en contacto con la proteína fijadora de fólico (FBP) purificada, 
que está unida a un soporte magnético. Posteriormente, se separa 
magnéticamente y se decanta el sobrenadante, donde se determina 
la relación de la radioactividad entre la molécula fijada y la no fijada. 
Cuanto mayor es la cantidad de fólico no marcado en el 
sobrenadante, menor es la cantidad de fólico que se une al FBP, y, 
por lo tanto, mejor es la situación vitamínica del paciente (C.V.= 
4.5%) (Lindenbaum, 1983). 
 
− Vitamina B6 (Piridoxal-5´-fosfato): se midió en el plasma (conservado 
con EDTA) por método radioenzimático. El método se basa en medir 
el producto formado en la reacción que cataliza la tirosina 
descarboxilasa, enzima que depende de la concentración de vitamina 
B6 y que convierte la [3H]-tirosina en [3H]-tiramina. La [3H]-tiramina 
formada en la reacción se extrae con acetato de etilo y se mide la 
radioactividad emitida. La cantidad de producto permite determinar 
la concentración de B6 del plasma (C.V.=8.5%) (Shin et al., 1983). 
 
− Vitamina D (25-hidroxicolecalciferol): la cuantificación del [25-(OH)-D] 
en suero se llevó a cabo mediante radioinmunoensayo con 125I. Este 
ensayo consta de dos pasos. El primero es la extracción con 
acetonitrilo del 25-(OH)-D y otros metabolitos hidroxilados de la 
vitamina D del suero. Seguidamente a la extracción se realiza la 
reacción con el anticuerpo monoclonal específico al 25-(OH)-D 
marcado con 125I radiactivo y se mide la radioactividad emitida 
(C.V.=9.4%) (Hollis, 1997). 
 
4.2.8.2.3.  Minerales 
 
− Hierro: el hierro sérico fue determinado por método colorimétrico. En 
primer lugar, se añade a la muestra un agente reductor 
(hidroxilamina) para pasar el hierro ferroso a férrico, que 
posteriormente se hace reaccionar con la ferrozina utilizada como 
cromógeno. Este método no necesita la eliminación de proteínas y la 
detección se realiza a 560 nm (C.V. =3.4%) (Stookey, 1990). 
 
4.2.8.2.4. Otros parámetros 
 
− Glucosa: se valoró en suero por método enzimático-
espectrofotométrico UV. Este método se basa, primero, en la 
fosforilación de la glucosa, en presencia de ATP, a glucosa-6-fosfato 
por la hexoquinasa y, a continuación, la oxidación de ésta a 
gluconato-6-fosfato, en presencia de NADP+ que, por su parte, es 
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reducido a NADPH, por la acción de la enzima glucosa-6-fosfato 
deshidrogenasa. Por último, el NADPH, que es proporcional a la 
glucosa consumida, se mide por absorción ultravioleta a 340 nm 
(C.V.=2.0%) (Neese et al., 1976). 
 
− Homocisteína (Hcys): La determinación de L-homocisteína total en 
plasma (conservado con EDTA) se realizó mediante un 
inmunoanálisis de polarización de la fluorescencia (Shipchandler & 
Moore, 1995). El ensayo se basa primeramente en la reducción de la 
homocisteína unida a péptidos utilizando el ditiotreitol y 
posteriormente en la conversión de esta homocisteína libre en S-
adenosil-L-homocisteína con el uso de una hidrolasa y exceso de 
adenosina. La S-adenosil-L-homocisteína compite con la molécula 
fluorescente por los sitios de unión del anticuerpo monoclonal. La 
intensidad de la luz polarizada fluorescente resultante se mide con el 
sistema óptico y es inversamente proporcional a la concentración de 
homocisteína de la muestra (C.V.= 4.1%) (Zighetti et al., 2002). 
 
− Proteína C reactiva (PCR): se determinó en suero por método 
nefelométrico. El ensayo consiste en la medida de la aglutinación 
que se produce al mezclar una suspensión de partículas de 
poliestireno recubierta de anticuerpo monoclonal a la PCR con la 
muestra. La reacción es una aglutinación y se mide, mediante 
nefelometría, la intensidad de la radiación dispersada, que es 
proporcional a la cantidad de PRC contenida en la muestra. (C.V.= 
5.2%) (Ledue et al., 1998). 
 
− Transferrina: se determinó en suero por método inmunoquímico 
nefelométrico (C.V.= 3.1%) (Haddow & Ritchie, 1980). 
 
− Capacidad total de fijación del hierro (TIBC): fue determinada por 
método colorimétrico, usando ferrozina como cromógeno (Cooper 
Biochemical Inc) (C.V. =3.4%) (Stookey, 1990). 
 
− Ferritina: La ferritina sérica se determinó por inmunoanálisis 
enzimático (ELISA) (Boehrin-ger Mannheim Immunodiagnostics), 
técnica sandwich en un paso con tecnología de estreptavidina y 
lectura espectro-fotométrica 450 nm. (C.V.= 4.1%) (Kaltwasser & 
Werner, 1980). 
 
4.2.8.3. Control de calidad 
 
Previamente a la realización de las distintas determinaciones, se 
llevó a cabo un control de calidad con el fin de fijar el error de trabajo en 
cada método y garantizar la validez de los resultados obtenidos. 
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Los análisis se realizaron en soluciones de estándares puros y en 
"pools" de suero (control interno), para conocer la exactitud y 
reproductividad para cada uno de los métodos empleados. Como control 
externo se utilizaron sueros suministrados por la Sociedad Española de 
Química Clínica (SEQC). 
 
A partir del "pool" de sueros, se obtuvieron tres tipos de suero 
control, uno de concentración similar a la considerada como normal, otro 
con concentración más elevada y otro con concentración más baja, dentro 
del intervalo de normalidad fijado para cada parámetro. Este "pool" de 
sueros control fue dividido en alícuotas de 500 μL, que se almacenaron a -
40º C hasta el momento del análisis.  
 
4.2.8.3.1. Construcción de las cartas control 
 
Las cartas de control se construyen normalmente con los datos 
procedentes de cinco a seis días de trabajo. En cada ensayo se valoró la 
muestra de referencia diez veces, de manera que las cartas de control 
responden al valor medio y su primera, segunda y tercera desviación 
estándar de al menos cincuenta determinaciones de la misma muestra. 
 
En cada ensayo se procedió al análisis en paralelo de: un blanco, 
curva de estándares, dos sueros de control externo, dos sueros de control 
interno, y las muestras problemas. 
 
El análisis de las muestras se dio como válido cuando:  
 
? La recta de regresión construida con los estándares tenían un 
coeficiente de correlación lineal mayor de 0.995 
 
? La media del suero de control interno: 
 
− no se situó fuera del límite X±3 DS de las cartas de control 
− no se situó en dos ensayos sucesivos entre ±2 DS y ±3 DS 
− no se situó en 7 días sucesivos, siempre por debajo o por encima de 
la media 
 
4.2.9. Estudio sobre la valoración subjetiva del grado de 
bienestar, energía y apetito 
 
Se cuantificó mediante la aplicación de una escala analógica visual 
valorando de 0 a 10 (sin que las mujeres visualizaran la numeración) el 
grado de bienestar, energía y apetito en varios momentos del día: antes de 
desayunar, después de desayunar, antes de comer, después de comer, 
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antes de cenar, después de cenar y antes/después de las comidas 
realizadas entre horas (Anexo 5). 
 
Con estos datos se procedió a calcular la media de cada sensación 
(bienestar, energía y apetito) antes y después de todas las comidas: 
 
Media inicial de la sensación: ∑sensacion inicial/nº comidas 
Media final de la sensación: ∑sensacion final/nº comidas 
 
Así, se obtuvieron los siguientes parámetros: 
 -Sensación de apetito (SH) inicial y final 
-Sensación de energía (SE) inicial y final 
-Sensación de bienestar (SW) inicial y final 
 
A partir de la sensación de apetito (SH) inicial y final, y utilizando la 
ecuación propuesta por Drapeau et al. (2005), se calculó el cociente de 
saciedad (Satiety Quotient o SQ) para cada comida y el cociente de 
saciedad medio (SQm). El SQ representa la capacidad que tiene cada 
individuo para sentir saciedad en respuesta de una comida concreta. Los 
valores de SQ se multiplicaron por 100 para obtener valores de un rango 
más elevado.  
 
SQ =[(SH inicial-SH final)/contenido energético de la comida (kcal]) x 100 
 
SQm =SQ/nº comidas 
 
De la misma manera, se calcularon los cocientes de bienestar (WQ) 
y cociente de energía (EQ), utilizando las sensaciones de bienestar (WS) y 
energía (ES) percibidas por las mujeres antes y después de cada comida, y 
el cociente de bienestar medio (WQm) y cociente de energía medio 
(EQm). De esta manera, cuanto mayor son estos cocientes, mayor es la 
señal de bienestar o energía producida por una comida. Estos cocientes se 
calcularon a partir de las siguientes ecuaciones: 
 
WQ =[(WS final-WS inicial)/contenido energético de la comida (Kcal]) x 100 
EQ =[(ES final-ES inicial)/contenido energético de la comida (Kcal]) x 100 
 
WQm =WQ/nº comidas 
EQm =EQ/nº comidas 
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4.2.10. Estudio estadístico de los datos 
 
Los datos del estudio han sido codificados y procesados con el 
programa estadístico RSIGMA BABEL (1995). Para localizar los posibles 
errores cometidos durante el proceso de grabación de datos, se procedió a 
su depuración en dos ocasiones. 
 
Los datos se presentan como media y desviación estándar (X±DS). Al 
inicio del procesamiento estadístico se realizó la prueba de Kolmogorov-
Smirnov para comprobar si la distribución de los datos era normal. No se 
eliminaron los datos que se alejaban más de dos desviaciones estándar de 
la media (excepto los atípicos), en las desviaciones asimétricas, por 
entender que reflejan datos reales de la muestra (Emrich et al., 1989). 
 
Para cada uno de los parámetros cuantificados se han realizado los 
siguientes cálculos: 
 
− Media aritmética 
− Desviación típica 
− Error estándar 
− Tipo de distribución (homogénea o no homogénea) 
− Porcentaje de valores excesivos y/o deficitarios 
− Percentiles (p) 
 
Estos cálculos se obtuvieron para cada uno de los parámetros 
cuantificados y para cada uno de los siguientes grupos de mujeres: 
 
− medias obtenidas y diferentes porcentajes en función de la dieta 
seguida (V o C) por las mujeres, al inicio, a las 2 semanas y al final 
(6 semanas) de la intervención. 
 
− variaciones obtenidas tras la intervención llevada a cabo en función 
de la dieta seguida por las mujeres. 
 
El grado de significación de las diferencias entre medias, en función de 
los datos personales, sanitarios, dietéticos, antropométricos, hematológicos y 
bioquímicos y de la valoración subjetiva del grado de bienestar, energía y 
apetito, se ha calculado mediante el Test de la “t” de Student para dos 
muestras independientes (CME) o para dos muestras pareadas (CMP). En el 
caso de que fueran más de dos muestras, se ha aplicado el análisis de 
varianza de una vía (AN1) para comparar diferentes variables entre las 
dietas estudiadas, y el análisis de varianza para medidas repetidas (ANB) 
para comparar diferentes variables en función del periodo y de la dieta, 
empleando para el análisis pormenorizado el Test de Newman-Keuls. En los 
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casos en los que la distribución de los resultados no fue homogénea, se 
aplicaron pruebas estadísticas no paramétricas como el Test de Mann-
Whitney y de Kruskal-Wallis, respectivamente.  
 
También fueron calculados los coeficientes de correlación de 
Pearson y de Spearman dependiendo de la normalidad de la muestra entre 
los datos para conocer si existía asociación entre los mismos. 
 
Para el cálculo estadístico de contraste de las diferencias entre las 
proporciones (CPO), se ha utilizado una aproximación de la distribución 
binomial a la normal, usando la corrección de continuidad (Wonnacott, 
1997). 
 
Se realizó la prueba de Chi2 entre variables cualitativas para ver su 
posible asociación. 
 
En el caso de que el número de variables predictoras fuera superior a 
uno, se realizó un estudio de regresión lineal múltiple, calculándose los 
coeficientes de la ecuación de regresión para cada una de las variables 
predictoras, así como el error estándar de los mismos y su significación frente 
a cero. 
 
En los casos que fue necesario se realizó el análisis de la varianza en 
el cual se tiene en cuenta sobre la variable medida, además del efecto del 
factor en estudio, la influencia de una o más variables incontroladas que se 
denominaron covariantes. 
 
Además también se calculó el Odds Ratio “OR”, que compara la 
frecuencia con que ocurre el daño entre los que tienen el factor de riesgo y los 
que no lo tienen, indicándonos cuánto más probable es que ocurra el suceso 
en el primer grupo frente al segundo.  
 
Cuando el OR es menor de uno significa que aquellos sujetos 
expuestos al factor en estudio (variable independiente) tienen un menor 
riesgo de presentar el resultado (variable dependiente), mientras que un valor 
mayor de uno significa que la exposición confiere un riesgo mayor. Un valor 
de 1 significa que el riesgo es el mismo en ambos grupos. 
 
Además de establecer le existencia de riesgo o de protección el OR 
tiene la propiedad de identificar su magnitud (fuerza de asociación), lo que 
permite hacer comparaciones.  
 
Se consideraron significativas aquellas diferencias cuya probabilidad 
fue inferior al 5% (p<0.05). 
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5. RESULTADOS PUBLICADOS 
 
Los resultados que han sido publicados hasta el momento, o que han sido 
aceptados para ser publicados, se recogen a continuación. 
5.1. HÁBITOS ALIMENTARIOS 
 
5.1.1. Hábitos alimentarios y su relación con los conocimientos, 
respecto al concepto de dieta equilibrada, de un colectivo de 
mujeres jóvenes con sobrepeso/obesidad 
 
5.1.1.1. Resumen 
 
Objetivo: Conocer los hábitos de alimentación de una población de mujeres con 
sobrepeso/obesidad y sus conocimientos sobre el concepto de alimentación 
correcta para poder diseñar campañas de educación nutricional dirigidas a este 
colectivo. Material y métodos: Se ha estudiado un colectivo de 67 mujeres de 
20 a 35 años y con IMC entre 24 y 35 Kg/m2, que fueron interrogadas sobre su 
frecuencia de consumo de alimentos, junto con la que consideraban correcta 
para lograr una alimentación equilibrada. Resultados: Al estudiar el consumo 
de alimentos declarado como habitual y el que consideran conveniente, 
observamos que las mujeres del estudio consumían más veces a la semana 
aceites (4.3±4.5 veces/semana) y dulces (2.5±3.6 veces/semana) y menos veces 
agua (-19.1±22.7 veces/semana), verduras (-4.3±5.7 veces/semana), frutas (-
3.7±6.2 veces/semana), legumbres (-1.3±2.0 veces/semana) y pescado (-2.2±3.7 
veces/semana) de lo que creían que debían consumir. Al comparar lo que 
declaran consumir con lo marcado como consumo mínimo aconsejable para los 
diferentes grupos de alimentos, se comprueba que es necesario aumentar el 
consumo de cereales y legumbres, el de frutas y verduras y el de carnes, 
pescados y huevos, pero aumentando especialmente el consumo de pescados y 
huevos. Conclusiones: Ante los hábitos alimentarios incorrectos observados en 
la población con sobrepeso/obesidad, sería conveniente realizar campañas de 
educación nutricional. Con esta educación se podría mejorar la dieta de toda la 
población y se evitaría, en muchos casos, la aparición de sobrepeso y obesidad. 
Además, en los casos en los que ya estuviera presente dicha patología, se 
evitaría el seguimiento de pautas que suelen ser perjudiciales para la salud y 
también para el control de peso. 
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5.2. REPERCUSIÓN DE LAS INTERVENCIONES SOBRE LA CALIDAD 
DE LA DIETA Y LA COMPOSICIÓN CORPORAL 
 
5.2.1.Respuesta ante un programa de control de peso basado en la 
aproximación de la dieta al ideal teórico 
 
5.2.1.1. Resumen 
 
Objetivo: Analizar la respuesta ante un programa de pérdida de peso basado en 
la aproximación de la dieta al ideal teórico (incrementando el consumo de los 
alimentos para los que se observa un mayor alejamiento entre consumo real y 
aconsejado: cereales y verduras). 
Sujetos: Se ha estudiado un colectivo de 67 mujeres de 20 a 35 años y con IMC 
comprendido entre 24 y 35 kg/m2, que después de realizar un estudio inicial, 
fueron incluidas al azar en dos grupos encaminados a conseguir un mejor 
control de peso corporal y a aproximar la dieta al ideal teórico. 
Intervenciones: En ambos grupos se aconsejó una dieta ligeramente 
hipocalórica, pero en uno de ellos la pauta principal era el seguimiento de una 
dieta con mayor contenido en verduras y hortalizas (H), y en el otro grupo se 
aconsejó un incremento en el consumo de cereales (especialmente cereales de 
desayuno) (C). En el presente estudio se presentan datos dietéticos y 
antropométricos recogidos al comienzo, a las 2 y a las 6 semanas de la 
intervención.  
Resultados: Con ambas dietas se consiguió aproximar el perfil calórico al ideal 
aconsejado, con disminución de la energía procedente de la grasa y aumento de 
la procedente de los hidratos de carbono, aunque la modificación fue más 
acusada con la dieta C. Completaron el estudio 57 mujeres que presentaron una 
disminución media del peso corporal de 2.4±1.4 kg, siendo superior la pérdida 
de peso en el grupo C. En estas mujeres además fue mayor el número de 
pliegues que experimentaron una reducción estadísticamente significativa. El 
porcentaje de mujeres que concluyó el estudio fue más elevado entre las 
incluidas en el grupo C. 
Conclusiones: En mujeres con sobrepeso/obesidad, la aproximación de la dieta 
al ideal teórico puede ser de ayuda en el control de peso y en la mejora de la 
calidad de la dieta. Teniendo en cuenta los resultados del presente estudio se 
considera que el aumento en el consumo de cereales de desayuno (por su 
contenido en fibra y por estar enriquecidos en vitaminas y hierro) puede ser de 
especial utilidad en estas situaciones. 
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5.2.2.Response to two weight-loss programs based on approximating 
the diet to the ideal: differences associated with increased 
cereal or vegetable consumption 
 
5.2.2.1. Resumen en español 
 
La lucha contra el exceso de peso y la obesidad es un problema de salud 
prioritario. Por ello, el objeto de este estudio fue analizar los cambios 
antropométricos inducidos por dos programas de control de peso basados en 
aproximar la dieta al ideal teórico (aumentando el consumo de aquellos alimentos 
que presentan una mayor diferencia entre el consumo real y el recomendado: 
cereales y verduras- para los cuales se recomienda consumir un mínimo de 6 y 3 
raciones/día respectivamente). Los sujetos participantes en el estudio fueron 57 
mujeres españolas con un IMC entre 24-35 kg/m2, que fueron aleatoriamente 
asignadas a una de las dos dietas hipocalóricas durante un periodo de 6 semanas: 
dieta V, en la que se aumentó el consumo de verduras y hortalizas, o dieta C, en la 
que se incremento el consumo de cereales. Se recogieron datos dietéticos y 
antropométricos al comienzo del estudio y a las 2 y las 6 semanas de la 
intervención. La intervención dietética aproximó la energía procedente de las 
proteínas, grasas e hidratos de carbono a las recomendaciones. El Índice de 
Alimentación Saludable (HEI) mejoró con ambas dietas. Con ambas dietas también 
se observaron reducciones en el peso corporal, IMC y la grasa corporal (kg). La 
pérdida de peso fue de 1.56±0.93 kg y 1.02±0.55 kg a las dos semanas con la dieta 
C y V respectivamente, y de 2.8±1.4 kg y 2.0±1.3 kg a las 6 semanas (p<0.05). 
Aproximar la dieta al ideal teórico incrementando el consumo de verduras o 
cereales podría ser de ayuda en el control de peso. En términos de pérdida de peso 
y de mejora de la calidad de la dieta (perfil lipídico y HEI), la dieta C fue 
significativamente más eficaz que la dieta V. 
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5.2.3.Aproximación de la dieta al patrón mediterráneo y repercusión 
en el control de peso corporal 
 
5.2.3.1. Resumen 
 
El objeto de este trabajo fue aproximar la dieta de un colectivo de 67 mujeres, de 
20 a 35 años con IMC entre 24 y 35 kg/m2, al patrón típico mediterráneo, 
aumentando el consumo de aquellos alimentos que se alejaban más de las 
pautas recomendadas (cereales y verduras), para analizar su repercusión sobre 
el peso corporal. Las mujeres se asignaron a dos tipos de pautas hipocalóricas: V 
(se aumentó el consumo de verduras) y C (se aumentó el consumo de cereales). 
Se recogieron datos dietéticos y antropométricos al comienzo y a las 6 semanas 
del estudio. Al introducir las pautas se produjo, en ambos grupos, una 
disminución del peso, IMC y grasa corporal (GC), pero que fue superior en la 
dieta C. Con ambas pautas aumentó el consumo de cereales, verdura y fruta, y 
disminuyó el consumo de carne. Además aumentó la puntuación total de la 
dieta y la de la fruta, verduras y carnes. En la dieta C disminuyó el consumo de 
lácteos y alcohol y aumentó la puntuación de lácteos, alcohol y cereales. Aunque 
con las dos pautas se consigue mejorar la dieta, con la pauta C se consigue una 
mayor disminución del peso, IMC y GC, por lo que, lejos de las creencias que 
existen con respecto a los cereales y el aumento de peso corporal, sería 
recomendable incluirlos en dietas encaminadas a la pérdida de peso. 
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5.3. REPERCUSIÓN DE LAS INTERVENCIONES SOBRE LA 
SITUACIÓN NUTRICIONAL 
 
5.3.1.Modification of iron status in young overweight/mildly obese 
women by two dietary interventions designed to achieve weight 
loss. 
 
5.3.1.1. Resumen en español 
 
Objetivo: Determinar la modificación en el estatus en hierro en un grupo de 
mujeres con sobrepeso/obesidad tras el seguimiento de dos tipos de programas de 
control de peso.  
Métodos: Se estudiaron 57 mujeres que fueron asignadas a a una de dos pautas 
hipocalóricas: V (en la que se aumentó el consumo de verduras) o C (en la que se 
aumentó el consumo de cereales). Todos los resultados se recogieron al comienzo, 
a las 2 semanas y a las 6 semanas de la intervención. 
Resultados: Ambas dietas condujeron a un reducción del peso corporal y de la 
ingesta de hierro-hemo a las 2 y a las 6 semanas. A las 6 semanas, se observó una 
disminución de la transferrina en el grupo C. Los sujetos con peor situación inicial 
de hierro (hemoglobina< p25:12.6 g/L) que siguieron la dieta C mostraron un 
incremento de la concentración de hemoglobina corpuscular media a las 2 y a las 
6 semanas y una mejora de los niveles de hemoglobina a las 6 semanas. Además, 
a las 6 semanas, los sujetos que siguieron la dieta C tuvieron más eritrocitos que 
las mujeres que siguieron la dieta V (considerando sólo a los individuos con 
hemoglobina< p25:12.6 g/L). 
Conclusiones: Una dieta hipocalórica bien diseñada no necesariamente conduce a 
deficiencias de hierro. Los cereales de desayuno son fuentes importantes de hierro 
no-hemo y podrían ayudar a mejorar el estatus en hierro, especialmente en 
mujeres con peores situaciones en este mineral. 
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5.3.2.Changes in folate status in overweight/obese women following 
two differente weihgt control programmes based on an 
increased consumption of vegetables or fortified breakfast 
cereals. 
 
5.3.2.1. Resumen en español 
 
La modificación del estatus en folato fue analizado en un grupo de 67 mujeres en 
edad reproductiva (20-35 años) con sobrepeso/obesidad. Los sujetos del estudio 
fueron asignados de forma aleatoria a una de dos dietas hipocalóricas de pérdida 
de peso: dieta V (en la que se incrementó el consumo de verduras) o C (en la que se 
incrementó el consumo de cereales de desayuno). Se recogieron datos dietéticos, 
antropométricos y bioquímicos al comienzo, a las 2 y a las 6 semanas del estudio. 
A las 6 semanas se observó una pérdida de peso de 2.0±1.3 kg en los individuos 
que siguieron la dieta V y de 2.8±1.4 kg en los individuos que siguieron la dieta C 
(p<0.05). Al comienzo del estudio, el 64.2% de todas las mujeres presentaron una 
ingesta de folato<67% de la ingesta recomendada. Este valor disminuyó hasta el 
3% (7.14% en los individuos que siguieron la dieta V y 0% en los que siguieron la 
dieta C) a las 6 semanas. La concentración sérica de folato sólo aumento 
significativamente en los individuos que siguieron la dieta C (a las 2 y a las 6 
semanas), junto con una disminución de la homocisteína sérica (a las 6 semanas). 
El 62.1% de todas las mujeres presentaron concentraciones de folato sérico≥13.6 
nmol/L (que se asocian con un riesgo muy bajo de defectos del tubo neural) al 
comienzo del estudio, mientras que el 87.0% (85.2% de los individuos que 
siguieron la dieta V y el 88.9% que siguieron la dieta C) presentaron 
concentraciones de folato sérico≥13.6 nmol/L a las 6 semanas (p<0.01). Aumentar 
el consumo de vegetales/cereales en el contexto de una dieta hipocalórica de 
control de peso podría ser una herramienta útil para la pérdida de peso. Los 
cereales de desayuno podrían ser de especial ayuda con respecto al estatus en 
folato y los niveles de homocisteína sérica en mujeres con sobrepeso/obesidad que 
siguen dietas hipocalóricas de control de peso. 
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5.3.3.Restricted-energy diets rich in vegetables or cereals improve 
cardiovascular risk factors in overweight/obese women. 
 
5.3.3.1. Resumen en español 
 
Este estudio fue diseñado para determinar como el seguimiento de dos dietas 
bajas en energía (hipocalóricas), basadas en aproximar la dieta al ideal teórico, 
influyen sobre los factores de riesgo cardiovascular como la obesidad, presión 
arterial, colesterol sérico, lipropoteína sérica de baja densidad, y lipoproteínas de 
muy baja densidad, triglicéridos séricos y homocisteína, y lipoproteínas de alta 
densidad. 57 mujeres jóvenes con sobrepeso/obesidad fueron asignadas 
aleatoriamente a uno de dos programas diferentes de control de peso diseñados 
para aproximar la dieta al ideal teórico. 28 mujeres fueron asignadas al grupo de 
vegetales (V), que se caracterizó por un aumento relativo en el consumo de 
verduras. 29 mujeres fueron asignadas al grupo cereal (C), que se caracterizó por 
un aumento relativo en el consumo de cereales. Se recogieron datos dietéticos, 
antropométricos y bioquímicos al comienzo del estudio, a las 2 semanas y a las 6 
semanas de la intervención. Ambas intervenciones produjeron una mejora en los 
parámetros indicadores de obesidad (peso, IMC e ICC), colesterol total, y 
homocisteína al final del estudio. Los niveles de homocisteína disminuyeron un 
14.9±13.6% en el grupo C y un 8.8±14.0% en el grupo V después de 6 semanas. 
Esto podría ser debido a un incremento en la ingesta y en los niveles séricos de 
vitamina B6 y folatos en ambos grupos. Al final de la intervención, el grupo V 
mostró una reducción significativa en la lipoproteína sérica de baja densidad y en 
la lipoproteína de no-alta densidad. Los sujetos del grupo C mostraron una 
disminución en la presión arterial diastólica también en este momento. Los 
resultados sugieren que ambas dietas, hipocalóricas y con un relativo aumento en 
el consumo de vegetales o verduras, fueron eficaces en mejorar algunos factores de 
riesgo cardiovascular en mujeres con sobrepeso/obesidad. 
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5.3.4.Changes in thiamin intake and blood levels in young, 
averweight/obese women following hypocaloric diets based on 
the increased relative consumption of cereals or vegetables 
 
5.3.4.1. Resumen en español 
 
Objetivo: Analizar los cambios en la ingesta y niveles sanguíneos de tiamina de 
mujeres jóvenes con sobrepeso/obesidad que siguen dietas de control de peso 
hipocalóricas basadas en el incremento relativo del consumo de alimentos cuyas 
ingestas se encuentran más alejadas del ideal: cereales y verduras. 
Diseño: Las mujeres fueron asignadas de forma aleatoria a una de las dos dietas 
hipocalóricas de control de peso: dieta V, en la que se incrementó el consumo de 
verduras, o dieta C, en la que se incrementó el consumo de cereales 
(concretamente cereales de desayuno). 
Sujetos: Los sujetos del estudio fueron 67 mujeres jóvenes con un IMC entre 24 
y 35 kg/m2. 
Intervención: Se recogieron datos dietéticos, antropométricos y bioquímicos al 
comienzo, a las 2 y a las 6 semanas del estudio. 
Resultados: La reducción en la ingesta energética fue similar en ambos grupos. 
Sin embargo, las mujeres que siguieron la dieta C perdieron más peso de forma 
significativa. La concentración sanguínea de tiamina fue superior en las mujeres 
del grupo C que en las mujeres del grupo V tanto a las 2 como a las 6 semanas. 
Al comparar con los valores iniciales, las mujeres del grupo C mostraron unos 
valores de tiamina sanguínea más alta a las 2 semanas. Los valores más 
elevados de tiamina sanguínea en el grupo C podrían ser debidos a que la 
ingesta y la densidad de la tiamina en la dieta, así como el cociente 
tiamina/hidratos de carbono, fue superior que en la dieta V tanto a las 2 como a 
las 6 semanas de la intervención. 
Conclusión: El aumento relativo del consumo de cereales de desayuno en el 
contexto de una dieta hipocalórica puede ser de ayuda en el control de peso y en 
la mejora de la ingesta y los niveles sanguíneos de tiamina. 
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5.3.5.Increasing consumption of breakfast cereal improves thiamine 
status in overweight/obese women following a hypocaloric diet 
 
5.3.5.1. Resumen en español 
 
El objetivo de este estudio fue analizar el estatus en tiamina en un grupo de 
mujeres jóvenes con sobrepeso/obesidad y analizar los cambios en dicho estatus 
producido por el seguimiento de dos programas de control de peso basados en 
aproximar la dieta al ideal teórico, aumentando el consumo de verduras (V) o 
cereales (C) (en concreto cereales de desayuno). Los sujetos estudiados fueron 57 
mujeres españolas con un IMC entre 24-35 kg/m2, que fueron asignadas 
aleatoriamente a una de las dos dietas hipocalóricas. Se recogieron datos 
dietéticos, antropométricos y bioquímicos tanto al comienzo como a las 2 y a las 
6 semanas del estudio. Tanto las mujeres que siguieron la dieta C como las que 
siguieron la dieta V experimentaron una disminución en su ingesta energética, 
peso corporal e IMC, tanto a las 2 como a las 6 semanas. La ingesta y los niveles 
sanguíneos de tiamina aumentaron sólo con la dieta C (a las 2 y a las 6 
semanas). El 21.8% de las mujeres presentaron valores de tiamina sanguínea 
<150 nmol/L al comienzo del estudio, pero a las 6 semanas de la intervención, 
sólo el 3.7% de las mujeres de la dieta C, frente al 30.8% de las mujeres de la 
dieta V, presentaron valores de tiamina sanguíneo <150 nmol/L. Aunque tanto 
la dieta C como la V produjeron pérdidas de peso y reducciones del IMC, la dieta 
C fue más eficaz para el mantenimiento de unos niveles de tiamina adecuados. 
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5.3.6.Preliminary data about the influence of vitamin D status on the 
loss of body fat in young overweight/obese women following 
two types of hypocaloric diet 
 
5.3.6.1. Resumen en español 
 
Se analizó la pérdida de peso en un grupo de 60 mujeres con 
sobrepeso/obesidad en mujeres en edad reproductiva (20-35 años) de acuerdo 
con su estado inicial de vitamina D. Los sujetos fueron asignados al azar a una 
de dos dietas hipocalóricas: dieta V, en la que se aumentó el consumo relativo de 
verduras, o dieta C, en la que se aumentó el consumo relativo de cereales 
(especialmente cereales de desayuno). Se recogieron datos dietéticos, 
antropométricos y bioquímicos al comienzo y a las 2 semanas del estudio, 
después de dividir a las mujeres en función de su concentración inicial sérica de 
25(OH)D: <50 nmol/L (LD) o ≥50 nmol/L (HD). La intervención dietética condujo 
a una disminución de la ingesta energética, el peso corporal y el IMC en todos 
los grupos. Las mujeres HD mostraron una mayor pérdida de grasa corporal 
durante el estudio que las mujeres LD (1.73±1.80 kg comparado con 0.50±0.82 
kg). El mejor estado en vitamina D ayudó a perder grasa corporal durante el 
periodo de intervención (OR=0.462; Cl: 0.2713-0.785; p<0.001). Sin embargo, 
cuando se analizaron los grupos dietéticos por separado, este efecto sólo se 
observó en el grupo C (OR=0.300; Cl: 0.121-0.748; p<0.001). Los resultados 
encontrados muestran que las mujeres con un mejor estado en vitamina D 
responden mejor a dietas hipocalóricas y pierden más grasa corporal. Este efecto 
fue más evidente en los individuos que siguieron la dieta C y que tuvieron un 
mayor aporte de vitamina D durante la intervención.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resultados publicados 
 202 
5.3.6.2. Artículo (En prensa) 
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6. Resultados no publicados 
6.1. TABLAS CON LOS RESULTADOS NO PUBLICADOS MÁS 
RELEVANTES 
 
A continuación se mostrarán tablas con datos dietéticos y bioquímicos con 
los que no se ha preparado ningún manuscrito, por el momento, para ser 
mandado a alguna revista científica con el fin de ser publicado (Tablas 1-4). 
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Tabla 1.-Perfil lipídico 
 Datos iniciales Resultados a las 2 semanas Resultados a las 6 semanas 
 Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales 
AGS (%) 
AGM (%) 
AGP (%) 
14.5±1.9 a***b*** 
20.3±3.8 b*** 
5.7±1.4 a**b*** 
14.4±2.7 a***b*** 
20.7±4.1 a***b*** 
5.9±1.6 a***b*** 
10.3±2.0 a***c** d*** 
19.0±3.4 c** d*** 
4.7±1.0 a**c*d*** 
7.7±2.2 a*** d*** 
12.6±2.9 a*** d*** 
3.2±1.1 a*** d*** 
8.9±3.0 b*** c** 
16.5±4.1 b*** c** d** 
4.3±1.2 b*** c* d*** 
8.3±2.4 b*** 
13.3±2.6 b*** d** 
3.2±1.0 b*** d*** 
 
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001  
a: diferencias en cada grupo con respecto a los resultados a las 2 semanas  
b: diferencias en cada grupo con respecto a los resultados a las 6 semanas  
c: diferencias en cada grupo entre resultados a las 2 y a las 6 semanas  
d: diferencia entre los resultados obtenidos con la dieta hipocalórica y la dieta rica en cereales  
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Tabla 2.-Ingesta diaria de micronutrientes (X±DS) 
 Datos iniciales Resultados a las 2 semanas Resultados a las 6 semanas 
 Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales 
N 
Riboflavina (mg/día) 
Niacina (mg/día) 
Cianocobalamina (µg/día) 
Acido ascórbico (mg/día) 
Vitamina A (µg/día) 
Vitamina E (mg/día) 
Fibra (g/día) 
Yodo (µg/día) 
Zinc (mg/día) 
Magnesio (mg/día) 
36 
1.5±0.5 a**b***d** 
29.8±9.3 d* 
6.3±4.5 b* 
95.0±40.2 a***b*** 
708±281 a*b*d** 
8.8±4.6 
16.3±4.8 a***b***d* 
68.7±28.6 
9.5±3.2 
237.4±64.9 a*b*d* 
31 
1.8±0.5 a***b***d** 
34.5±7.9 a***b***d* 
6.3±3.2 b* 
112.1±57.0 a***b*** 
925±369 a***b***d** 
9.9±4.4 a**b*** 
18.9±5.5 d* 
75.8±24.3 
10.9±3.1 a***b*** 
275.9±58.3 d* 
32 
1.9±0.6 a**c**d*** 
30.2±7.4 d*** 
4.9±4.7 
200.8±82.3 a***d*** 
1089±948 a*d* 
8.2±2.9 d* 
22.7±6.6 a*** 
61.9±16.6 d* 
9.3±2.3 d*** 
279.0±60.1 a* 
30 
3.6±0.7 a***d*** 
46.1±8.1 a***d*** 
4.8±1.4 
272.6±66.8 a***d*** 
639±336 a***d* 
6.4±3.0 a**d* 
20.1±5.1 
75.7±30.0 d* 
7.2±2.2 a***d*** 
292.1±58.6 
28 
2.2±0.7 b***c**d*** 
32.0±7.6 d*** 
3.8±1.8 b*d* 
237.3±101.3 b*** 
1110±884 b*d** 
7.7±2.5 d* 
25.8±7.7 b***d*** 
81.9±94.6 
8.7±1.8 d** 
334.9±192.0 b* 
29 
3.5±0.7 b***d*** 
45.0±7.0 b***d*** 
4.8±1.3 b*d* 
270.4±59.8 b*** 
627±232 b***d** 
6.2±2.2 b***d* 
19.3±3.7 d*** 
77.9±26.5 
7.3±1.8 b***d** 
284.9±49.4 
 
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001  
a: diferencias en cada grupo con respecto a los resultados a las 2 semanas  
b: diferencias en cada grupo con respecto a los resultados a las 6 semanas  
c: diferencias en cada grupo entre resultados a las 2 y a las 6 semanas  
d: diferencia entre los resultados obtenidos con la dieta hipocalórica y la dieta rica en cereales  
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* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001  
a: diferencias en cada grupo con respecto a los resultados a las 2 semanas  
b: diferencias en cada grupo con respecto a los resultados a las 6 semanas  
c: diferencias en cada grupo entre resultados a las 2 y a las 6 semanas  
d: diferencia entre los resultados obtenidos con la dieta hipocalórica y la dieta rica en cereales 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 3.-Contribución de los nutrientes a la cobertura de las ingestas recomendadas (X±DS) 
 Datos iniciales Resultados a las 2 semanas Resultados a las 6 semanas 
 Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales 
Riboflavina 
Niacina 
Cianocobalamina 
Ácido ascórbico 
Vitamina A 
Vitamina E 
Fibra 
Yodo 
Zinc 
Magnesio 
110.9±35.0 a***b***d* 
185.9±48.2 
261.9±188.2 b* 
158.3±67.0 a***b*** 
88.5±35.1 a*d** 
109.7±57.1 
65.2±19.0 a***b***d* 
45.8±19.1 
78.8±26.7 
67.8±18.7 a*b*d* 
129.6±39.2 a***b***d* 
207.6±42.1 a***b*** 
261.4±131.4 b* 
186.8±95.1 a***b*** 
115.6±46.1 a***b***d** 
124.3±55.1 a**b*** 
75.6±22.1 d* 
50.5±16.2 
91.1±26.0 a***b*** 
78.7±16.7 d* 
156.3±40.9 a***c*d*** 
201.2±49.0 d*** 
205.2±194.2 
334.7±137.2 a***d*** 
136.1±118.5 a*d* 
102.7±35.7 d* 
90.6±26.3 a*** 
41.3±11.1 d* 
77.8±18.9 d*** 
79.6±17.3 a* 
295.0±53.0 a***d*** 
307.4±54.1 a***d*** 
201.6±59.1 
454.4±111.4 a***d*** 
79.9±42.0 a***d* 
79.4±37.6 a**d* 
80.4±20.5 
50.5±20.0 d* 
59.8±18.0 a***d*** 
83.3±16.8 
182.7±56.7 b***c*d*** 
210.8±48.7 d*** 
156.3±74.2 b*d* 
395.4±168.8 b*** 
138.8±110.6 b*d** 
96.1±31.8 d* 
103.1±30.7 b***d*** 
54.6±63.1 
72.1±15.0 d** 
96.0±55.0 b* 
287.0±62.8 b***d*** 
300.1±46.5 b***d*** 
198.3±53.9 b*d* 
450.7±99.6 b*** 
78.3±29.0 b***d* 
78.0±26.9 b***d* 
77.2±14.6 d*** 
51.9±17.7 
60.4±15.2 b***d** 
81.2±14.0 
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PCR: Proteína C Reactiva 
* p<0.05 
a: diferencias en cada grupo respecto a los resultados a las 2 semanas  
 
 
Tabla 4.- Resultados bioquímicos (X±DS) 
 Datos iniciales Resultados a las 2 semanas Resultados a las 6 semanas 
 Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales 
n 
GLUCIDOS Y LÍPIDOS 
Glucemia (g/L) 
LDL/HDL 
Colesterol/HDL 
PCR 
Niveles séricos (mg/L) 
PCR>3 mg/L (%) 
35 
 
82.3±7.0 
1.9±0.8 
3.1±0.9 
 
4.9±5.4 
42.9 
31 
 
82.7±7.1 
1.7±0.5 
2.9±0.6 
 
4.5±3.4 
32.3 
30 
 
82.1±9.7 
1.9±0.8 
3.2±0.9 
 
4.0±1.9 
43.3 
30 
 
82.0±8.6 
1.8±0.5 a* 
3.1±0.5 a* 
 
3.6±1.3 
50.0 
27 
 
83.5±8.2 
2.0±0.8 
3.3±0.9 
 
3.6±2.1 
37.0 
27 
 
81.3±8.4 
1.8±0.6 
3.1±0.6 
 
4.9±4.3 
48.1 
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6.2. ARTÍCULOS QUE HAN SIDO ENVIADOS A DIFERENTES 
REVISTAS CIENTÍFICAS 
 
6.2.1.Repercusión de las intervenciones sobre la situación 
nutricional 
 
6.2.1.1. Folate status in young overweight and obese women: 
changes associated with weight reduction and increased 
folate intake 
 
6.2.1.1.1. Resumen en español 
 
Objetivo: Analizar los cambios en el estatus en ácido fólico en un grupo de 
mujeres jóvenes con sobrepeso/obesidad que siguieron dos programas 
diferentes de control de peso.  
Métodos: 57 mujeres (IMC=24-35 kg/m2) fueron asignadas al azar a una 
de dos dietas hipocalóricas: dieta V, en la que se aumentó el consumo de 
verduras, o dieta C, en la que se aumentó el consumo de cereales (en 
concreto cereales de desayuno). Se recogieron datos dietéticos, 
antropométricos y bioquímicos al comienzo y a las 6 semanas del estudio. 
Resultados: Al comienzo del estudio, las mujeres obesas (IMC≥30 kg/m2) 
presentaron un riesgo mayor de presentar concentraciones séricas de ácido 
fólico <14.9 nmol/L, incluso sin que hubiera diferencias en la ingesta para 
esta vitamina entre estas mujeres y las que presentaron un IMC menor. La 
ingesta energética disminuyó y la ingesta de folatos aumentó con ambas 
dietas. El peso perdido fue una consecuencia de esta disminución en la 
ingesta energética. El ácido fólico sérico aumentó y la homocisteína 
plasmática disminuyó sólo en las mujeres que perdieron >2.5 kg, que fue el 
caso del conjunto de todos los individuos y de los que siguieron la dieta C. 
Entre los que perdieron más peso (>2.5 kg), el aumento del folato sérico fue 
mayor, aunque no se encontraron diferentas significativas en la ingesta con 
respecto a las mujeres que perdieron menos peso.  
Conclusiones: El seguimiento de una dieta hipocalórica podría conducir a 
una mejora en el estatus en ácido fólico a través de un aumento en la 
ingesta, pero especialmente en mujeres que pierden más peso.  
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6.2.1.1.2. Artículo 
 
INTRODUCTION 
 
The importance of adequate folate nutrition for the maintenance of health and the 
prevention of diseases such as neural tube defects (NTDs), cancer and occlusive 
vascular disease, is well recognized (Hertrampf et al., 2003; Dietrich et al., 2005; 
Pfeiffer et al., 2005). 
Women of fertile age who are overweight/obese form a group at greater risk of 
having children with certain birth defects: higher pre-pregnancy body mass index 
(BMI) is associated with an increased risk of NTDs and perhaps other negative 
birth outcomes (Mojtabai et al., 2004; Ray et al., 2005). The reason for this 
association remains unknown, but may involve folate deficiency (Mojtabai et al., 
2004). Certainly, obese women tend to consume fewer folate-containing fruits and 
vegetables (Serdula et al., 1996) and some researchers report an inverse 
association between serum folate and body mass index (BMI) and increased 
plasma homocysteine levels in overweight subjects (Tungtrongchitr et al., 2003; 
Mojtabai et al., 2004; Hirsch et al., 2005). In addition, a number of weight loss 
interventions have been described to have a positive effect on folate status – a 
consequence of weight loss independent of diet composition (Mojtabai et al., 2004; 
Noakes et al., 2005). 
The aim of the present work was to determine the folate status of a group of 
overweight/obese young women and to observe the changes in this produced by 
two hypocaloric weight loss diets also designed to increase folic acid intake (relative 
increase in the consumption of vegetables or fortified breakfast cereals).  
 
MATERIALS AND METHODS 
 
Study subjects 
The study subjects were 67 women aged 20-35 years (mean 27.8±4.6 years). Most 
were university students; the others were women who worked in the university 
environment or who had come to know of the study through recruitment 
advertisements. 
The subjects were enrolled through a public offer to take part in a study on “The 
assessment of nutritional status and improvement of weight control”. The study 
was publicized using posters, radio announcements and via publications directed 
towards young, female university students. 
Initially, all interested parties were interviewed by telephone to ensure that they 
met the inclusion criteria, which were: female sex, age 20-35 years, body mass 
index (BMI) 24-35 kg/m2, not having quitted smoking in the previous two months, 
to be free of all disease that might interfere with the results, such as diabetes, 
hyperthyroidism, metabolic disease, hypertriglyceridemia, lactose or gluten 
intolerance (celiac disease) and food allergies etc., to not be currently involved in a 
weight loss program, to have not lost more than 4.5 kg in the two months prior to 
the study, to have not lost or gained more than 3 kg between the first interview 
and the start of the study, to have a regular menstrual cycle, to take no more than 
two alcoholic drinks per day, and to be neither pregnant nor lactating. 
Those interested in taking part declared themselves to meet all inclusion criteria, 
and were invited to the Department of Nutrition at the University Complutense de 
Madrid. Here, their weights and heights were recorded, and questionnaires were 
completed to collect personal, health and dietary information etc. All persons who 
were confirmed as meeting the inclusion requirements were informed of the aim of 
the study, of the clinical tests they would undergo, and of the number and type of 
interviews and testing to which they would be subject. To meet the requirements of 
the Ethics Committee of the Faculty of Pharmacy (University Complutense), all 
subjects signed a witnessed form of consent to be included. 
The final number of aspirants was 193, but only 67 met all the inclusion criteria. 
Ten of the women originally included in the study failed to attend appointments for 
some of the initial tests or abandoned within the first few weeks (usually because 
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of time problems). Fifty seven women concluded the six week dietary intervention 
period; these women made up the final study population.   
 
Interventions 
The experimental diets to which the subjects were randomly assigned were 
designed to provide a mean of approximately 20% less than their theoretical energy 
requirements. Theoretical energy expenditure was established by taking into 
account the age, body weight and physical activity of all subjects, using equations 
proposed by the World Health Organization (WHO, 1985). Both diets were 
structured with the idea of approximating them to the theoretical ideal by 
increasing the relative consumption of either vegetables or cereals; earlier studies 
have shown that these foods are those with the greatest differences between their 
observed and recommended intakes (Ortega et al., 1996a; Ortega et al., 2000; 
Navia et al., 2003).  
 
Diet C: With this diet, the weight control measures were based on restricting the 
consumption of energy-rich foods and increasing the consumption of cereals. 
Breakfast cereals and cereal bars were particularly recommended (a minimum of 3 
times/day) since, apart from carbohydrate, they also provide fiber, minerals and 
vitamins (particularly folic acid: 250-300 μg/100 g). However, the subjects were 
also advised to eat other cereals, e.g., bread, rice and pasta. 
Diet V: With this diet, the weight control measures were based on restricting the 
consumption of energy-rich foods and increasing the intake of vegetables 
(minimum 3 times/day).  
 
Increasing the consumption of these foods may also be useful for improving folate 
status since vegetables are a natural source of folate and the breakfast cereal was 
enriched in this vitamin (Departament of Nutrition, 2004). 
 
The full characteristics of the diets followed and other methodological details are 
described elsewhere (Ortega et al., 2005). 
 
Compliance to dietary rules: Over the intervention period (a total of 6 weeks), the 
subjects attended a weekly appointment to record anthropometric data and to 
discuss (and solve) any difficulties in following the diet assigned. 
 
Methods 
The following data were collected from all subjects during the pre-intervention 
stage, and again at 6 weeks: 
 
-Physical activity: The subjects completed a questionnaire on their normal 
physical activity, and this information was used to calculate their energy 
expenditure (Ortega et al., 2003a). Subjects indicated the length of time spent 
sleeping, eating, playing sport etc. during both working days and weekends etc. An 
activity coefficient was established for each subject (WHO, 1985; Ortega et al., 
1996b). 
 
-Anthropometric information: Weight and height were determined using a Seca 
Alpha digital electronic balance (range 0.1-150 kg) and a Harpenden digital 
stadiometer (range 70-205 cm) respectively. For both measurements, subjects were 
barefoot and wore only underwear. All data were collected at the Dept. of Nutrition 
by trained personnel following norms set out by the WHO (WHO, 1995). The BMI 
was calculated as weight (kg)/height2 (m2). 
 
-Health variables: Information was collected on any disease problems, the 
consumption of medications, supplements and the consumption of manufactured 
diet foods. Tobacco use and alcohol consumption were also recorded (both are 
known to affect folate status (Ortega et al., 2004a; Hirsch et al., 2005; Stark et al., 
2005). 
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-Dietetic study: A “food and drink record” was used to register all intakes (both at 
home and away) for three days, including a Sunday (Ortega et al., 2003b). Subjects 
were instructed to record the weights of foods consumed if possible, and to use 
household measurements (spoonfuls, cups etc.) if not. The aim was to have as true 
a record as possible; subjects were asked to record all intakes, even though they 
broke the ‘rules’ of their diet. 
The energy and nutrient contents of these food were then calculated using food 
composition tables (Departament of Nutrition, 2004). The values obtained were 
compared to those recommended (RI) (Ortega et al., 2004b) to determine the 
adequacy of the diets. Special attention was paid to the intake of energy and 
folates. DIAL software (Alce Ingeniería, 2004) was used to process all data (Ortega 
et al., 2004c). 
Folate intake was recorded in the form of dietary folate equivalents (DFE), which 
takes into account the higher bioavailability of straight folic acid compared to food 
folate (DFE; 1 DFE = 1 μg food folate = 0.6 μg folic acid from fortified food) (Food 
and Nutrition Board and Institute of Medicine, 2000). Thus, the dietary data 
presented in this study are in micrograms of total folate, the term ‘total folate’ 
referring to the combination of food folate and folic acid provided by fortified foods. 
Thus dietary folate (μg DFE)=μg of food folate + (1.7 x μg of folic acid added to or 
provided by fortified foods).  
 
-Blood biochemical analysis: Blood samples were taken from the cubital vein first 
thing in the morning (after a 12 h overnight fast) at the Dept. of Nutrition. Part of 
this blood was collected in tubes with no anticoagulant to allow the separation of 
serum. Serum samples were kept at -40 °C until analysis. 
Serum folate was determined by radioimmunoassay (Lindenbaum, 1983) (C.V.= 
4.5%), and plasma homocysteine levels by polarized fluorescence immunoanalysis 
using an Imx Analyzer (Shipchandler & Moore, 1995) (C.V.= 6.3%).  Bearing in 
mind the proposals of Wartanowicz et al. (Wartanowicz et al., 2001), serum folate 
concentrations of <6.8 nmol/L were understood to reflect a high risk of folate 
deficiency, while values of ≥14.9 nmol/L were understood to represent optimum 
status. The upper limit for homocysteine was taken as 10.4 μmol/L, in agreement 
with the proposal of Tucker et al. (Tucker et al., 2004) for the female population. 
 
-Statistical analysis: The women were grouped by diet (C or V) and by the weight 
loss achieved (those who lost more and those who lost ≤2.5 kg [p50]) (Tables 1-4). 
Means and standard deviation (SD) were calculated for all variables. ANOVA was 
used to determine differences between means. Linear correlation coefficients were 
calculated using the Pearson test. The Student t test or the Mann-Whitney U test 
(if the distribution was not homogeneous) was used to compare differences where 
indicated. Comparisons between proportions were made using an approximation of 
the binomial distribution to the normal distribution, employing continuity 
correction. Logistic regression analysis was used to identify risk or protection 
factors that might modify any variables. All calculations were made using RSIGMA 
BABEL Software (Horus Hardward, Madrid). Significance was set at p<0.05. 
 
RESULTS 
At the beginning of the study, no significant personal, dietetic, anthropometric or 
biochemical differences were seen between the women of the different groups 
established  (Tables 1-4). However, the obese women (BMI≥30 kg/m2) (29.9%) were 
at greater risk of having serum folate levels of <14.9 nmol/L (OR= 6.2; 95% Cl: 
1.895-20.280; p<0.01) even though there were no differences in folate intake 
between these and the lighter women (229.8±74.3 μg/day in obese women 
compared to 251.8±76.9 μg/day in those with a smaller BMI) (NS).  
After six weeks following the diets, the consumption of fruit increased in all the 
established groups (i.e., independent of the weight lost or dietary intervention). The 
consumption of vegetables also increased while that of meat diminished among all 
women who lost ≤2.5 kg and among all those who lost more, but also among V 
women who lost >2.5 kg. Among the women who lost most weight (>2.5 kg), those 
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who followed diet C had a higher cereal consumption but lower vegetable 
consumption than those who followed diet V (Table 2). 
The two diets led to a similar reduction in energy intake in all the established 
groups, and a significant linear correlation was seen between the reduction of BMI 
at six weeks and the reduction of energy intake (r=0.272). An increase in folate 
intake was also seen, through greater in C women (260.1±121.7 μg/day) than in V 
women (185.6±125.2 μg/day) (p<0.05) (Table 3).  
However, the blood data showed an increased serum folate concentration and 
lower plasma homocysteine levels only in those who lost more weight (>2.5 kg), 
both for the entire population studied (n=26) and for the C subjects (n=16) (Table 
4).  
Linear regression analysis, taking into account the influence of the changes in 
serum folate levels, changes in body weight, and changes in folate intake (at 6 
weeks), showed significant correlations between the change in serum folate and the 
reduction in body weight (r=-0.359), and between the change in serum folate and 
the increase in folate intake (r=0.266) (p<0.01). The correlation between serum 
folate and weight loss was also significant (p<0.01), but that between serum folate 
and folate intake was not.  The influence of weight loss on serum folate is therefore 
greater. 
The subjects who lost >2.5 kg were more likely to show an increased serum folate 
level (OR= 1.080; 95% Cl: 1.010-1.154; p<0.01). Serum folate increased by 
3.8±17.2 nmol/L in those who lost ≤2.5 kg of weight, and by 15.0±12.6 nmol/L in 
those who lost more (p<0.01, determined using the Student t test), even though 
there were no significant changes in the folate intake of these groups (226.3±112.6 
μg/day and 220.2±146.5 μg/day respectively) (NS). When taking the type of diet 
into account, similar relationships were only seen among those following the C 
diet.  The C diet subjects who lost >2.5 kg showed a greater increase in serum 
folate (20.4±13.0 nmol/L) than those who  lost <2.5 (6.7±25.5 nmol/L, p<0.01). 
The homocysteine concentration fell only in those women who lost >2.5 kg; this 
was true of the population as a whole and for the C subjects alone, but not for the 
V subjects alone (Table 4). This might be due to the improvement in folate status 
seen in the former groups, which appears to depend not just on folate intake but 
also on weight loss. 
 
DISCUSSION 
 
The initial dietetic, anthropometric and biochemical data (Tables 1-4) were similar 
to those obtained for other groups of overweight women (Ortega et al., 1996a, 
2000; Lee et al., 2003; Navia et al., 2003; Departament of Nutrition, 2004; Tucker 
et al., 2004), they were also similar across the different groups established in the 
present study.  
In agreement with that reported by other authors (Ortega et al., 2004a; Dietrich et 
al., 2005; Stark et al., 2005), folate status was inadequate (with respect to 
protection against congenital malformations, cancer and cardiovascular disease) at 
the start of the study; 64.2% of all subjects had a folate intake of <67% of the RI 
and 45.5% had serum folate concentrations of <14.9 nmol/L (Tables 3 and 4). 
The present study also showed that obese women (BMI≥30 kg/m2) were more likely 
to have serum folate levels of 14.9 nmol/L – even though there were no significant 
differences in their folate intake compared to that of the lighter women. These 
results appear to support the findings of other authors (Tungtrongchitr et al., 
2003; Mojtabai et al., 2004; Hirsch et al., 2005), who indicate that folic acid status 
is affected negatively by the condition of being overweight/obese, and that women 
with a larger BMI need a higher folic acid intake to achieve the same serum folate 
level as women of normal weight (Mojtabai et al., 2004). 
At the beginning of the study, the consumption of meat/fish/eggs was somewhat 
higher than that recommended (Ortega et al., 1999; FIAB, 2004), while that of 
cereals/pulses, vegetables/greens and fruit was lower (Table 2). This justifies the 
following of diets C and V during the intervention period, i.e., approximating the 
diet to the theoretical ideal while providing a slightly hypocaloric energy intake and 
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a greater intake of folate (Table 3). The results obtained over the study period show 
that the goals set out during the planning period were attained, including a slight 
weight reduction (2.0±1.3 kg in V women and 2.8±1.4 kg in C women; p<0.05) 
(Table 1). This agrees with the results of other studies (Ortega et al., 1996a, 2000, 
2005; Navia et al., 2003; Ortega & López-Sobaler, 2005).  
The particularly strong increase in folate intake in the C group (Table 3) is due to 
the fact that fortified breakfast cereals are an important source of folate (Venn et 
al., 2002; Vitolo et al., 2006), even more so than natural sources of the vitamin 
such as vegetables (Schorah & Wild, 1993; Dietrich et al., 2005).  
The initial folate status of the subjects in the present study (Table 3) was better 
than that reported by Dietrich et al. (Dietrich et al., 2005), Hertrampf et al. 
(Hertrampf et al., 2003) and Mojtabai (Mojtabai, 2004), but after the intervention 
the final figures were similar to those reported by these authors when analyzing 
the effects of the mandatory folic acid fortification of all enriched cereal-grain 
products in the U.S. 
The greatest increase in serum folate was recorded in the women who showed the 
greatest weight loss, irrespective of folate intake.  This also agrees with that 
reported by other authors (Mojtabai, 2004; Noakes et al., 2005). Mojtabai 
(Mojtabai, 2004) indicated that after controlling for intake of folate in food and 
nutritional supplements, increased BMI in childbearing age women was associated 
with a lower serum folate level in NHANES III and NHANES 1999-2000. In 
addition, using data from NHANES 1999-2000, it was estimated that women in the 
≥30.0 kg/m2 BMI category would need to take an additional 350 μg/day of folate to 
achieve the same serum folate level as women in the < 20.0 kg/m2 category. 
Future studies need to examine the mechanisms mediating the association 
between higher BMI and reduced serum folate levels (Mojtabai, 2004). It may be 
that excess weight increases the need for some vitamins if the protection against 
certain diseases they afford in lighter people is to be obtained. It has already been 
shown that heavier women may need to take a larger dose of folate to achieve the 
same serum folate level as their lighter counterparts. If this is the case, current 
recommendations for pre-conception folate supplement use may have to change to 
take the greater needs of heavier women into account (Mojtabai, 2004). The most 
important finding of the present study is the confirmation that weight loss can help 
to improve the  folate status of overweight/obese women. 
 
CONCLUSION 
This study shows there to be room for improvement in the folate status of the 
studied population – especially in the women with the highest BMI. The results 
also show that approximating the diet to the theoretical ideal by increasing the 
relative consumption of vegetables or breakfast cereals in the context of a slightly 
hypocaloric diet is a good way to lose body weight (Ortega et al., 2005; Ortega & 
López-Sobaler, 2005) and improve folate status in overweight/obese persons. The 
consumption of fortified breakfast cereals is thus of particular interest in both 
weight loss and the improvement of folate status. 
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Table 1. Personal and anthropometric data. Changes as a result of the dietary interventions and differences with respect to the weight 
loss achieved at 6 weeks (X±SD) 
 
 Women that lose ≤2.5 kg (p50) in the six weeks of the intervention 
Women that lose >2.5 kg (p50) in the six weeks of 
the intervention 
 Diet V Diet C Total Diet V Diet C Total 
Baseline data (n) 18 13 31 10 16 26 
Personal data       
Age (years) 28.3±5.5 27.3±4.5 27.9±5.0 29.3±4.1 26.8±4.2 27.7±4.3 
Smokers (%) 27.8 7.7 19.4 40 31.3 34.6 
Smoking (cigarettes/day) 5.2±3.4 20.0±0.0 7.7±6.8 13.3±5.4 9.0±6.2 10.9±5.9 
Sporadic taking of folate 
supplements (%) 11.1 15.4 12.9 20.0 6.3 11.5 
Anthropometrics Data       
Weight (kg) 71.6±7.9 80.0±10.0 75.1±9.6 73.2±6.2 74.2±10.6 73.8±9.0 
Height (cm) 161.2±5.7 164.7±6.3 162.7±6.1 162.7±4.6 164.4±5.6 163.8±5.2 
BMI (kg/m2) 27.5±2.7 29.5±3.5 28.4±3.1 27.7±2.3 27.4±3.1 27.5±2.8 
Final data (6 weeks) (n) 18 13 31 10 16 26 
Anthropometrics Data       
Weight (kg) 70.3±8.0 78.4±10.2 c* 73.7±9.7 69.9±6.1 70.4±10.3 a* 70.2±8.8 
BMI (kg/m2) 27.0±2.8 28.9±3.6 27.8±3.3 26.4±2.3 26.0±3.0 a* 26.2±2.7 a* 
Weight loss since start (kg) 1.28±0.9 1.56±0.7 1.40±0.85 3.31±0.42 a** 3.78±0.82 a** 3.60±0.72 a** 
 
Abbreviations: ANOVA, analysis of variance; BMI= Body Mass Index 
*p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001 
a: difference between women who lost ≤2.5 kg and those who lost more, b: difference between pre-intervention and 6 week data (ANOVA 
and Newmal-Keuls post-test) c: difference between diets C and V (t-test or Mann-Whitney test) 
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Table 2. Food intake changes as a result of the dietary interventions: Differences with respect to the weight loss achieved at 6 weeks 
(X±SD) 
 
 Women that lose ≤2.5 kg (p50) in the six weeks of the intervention 
Women that lose >2.5 kg (p50) in the six weeks of 
the intervention 
 Diet V Diet C Total Diet V Diet C Total 
Baseline data (n) 18 13 31 10 16 26 
Food intake (servings/day)       
Cereals and pulses 4.4±1.3 4.7±1.6 4.5±1.4 4.8±1.8 5.4±1.5 5.2±1.6 
Greens and vegetables 3.0±1.3 3.0±1.6 3.0±1.4 2.5±0.8 3.1±1.0 2.9±1.0 
Fruits 1.2±0.9 1.2±1.1 1.2±1.0 0.9±0.7 1.4±1.0 1.2±0.9 
Milk products 1.7±0.8 2.2±0.7 1.9±0.8 1.9±1.4 2.2±0.8 2.1±1.1 
Meat, fish and eggs 3.4±1.9 4.2±2.0 3.7±1.9 4.1±1.4 4.1±1.5 4.1±1.4 
Final data (6 weeks) (n) 18 13 31 10 16 26 
Food intake (servings/day)       
Cereals and pulses 4.2±1.4 4.8±1.0 4.5±1.3 4.1±1.4 5.4±1.0 c* 4.9±1.3 
Greens and vegetables 5.9±6.2 3.8±1.0 5.1±4.8 b** 5.0±1.5 b** 3.3±1.4 c** 4.0±1.6 b** 
Fruits 3.6±1.7 b** 3.6±1.4 b** 3.6±1.5 b** 4.1±1.7 b** 3.4±1.0 b** 3.7±1.3 b** 
Milk products 1.8±0.9 1.8±0.6 1.8±0.7 2.1±0.7 2.3±0.8 2.2±0.7 
Meat, fish and eggs 2.6±1.2 2.9±1.3 2.7±1.2 b** 2.1±1.0 b** 2.3±0.9 b** 2.2±0.9 b** 
 
Abbreviations: ANOVA, analysis of variance; BMI= Body Mass Index 
*p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001 
a: difference between women who lost ≤2.5 kg and those who lost more, b: difference between pre-intervention and 6 week data, (ANOVA 
and Newmal-Keuls post-test) c: difference between diets C and V (t-test or Mann-Whitney test) 
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Table 3. Changes in dietary data: differences with respect to the weight loss achieved at 6 weeks (X±SD) 
 
Women that lose ≤2.5 kg (p50) in the six weeks of the 
intervention 
Women that lose >2.5 kg (p50) in the six weeks of the 
intervention 
 
Diet V Diet C Total Diet V Diet C Total 
Baseline data (n) 18 13 31 10 16 26 
Energy intake (kJ/day)   
Alcohol intake (% energy) 
Folates intake (μg/day)  
Folates density (μg/MJ) 
Coverage of RI (%)  
INQ 
Folate intakes<RI (%) 
8361±2348 
0.29±0.76 
226.4±69.2 
27.6±7.2 
56.6±17.3 
0.69±0.18 
100 
9777±2374 
1.07±2.03 
273.5±100.4 
29.9±13.8 
68.4±25.1 
0.79±0.37 
84.6 
8955±2426 
0.62±1.50 
246.2±85.5 
28.6±10.3 
61.5±21.4 
0.73±0.28 
93.5 
9460±2499 
1.27±1.94 
244.3±86.1 
26.0±7.3 
61.1±21.5 
0.66±0.21 
90 
10265±1941 
0.84±0.97 
273.4±57.9 
27.3±6.7 
68.3±14.5 
0.69±0.20 
100 
9955±2161 
1.01±1.41 
262.2±69.9 
26.8±6.8 
65.5±17.5 
0.68±0.20 
96.2 
Final data (6 weeks) (n) 18 13 31 10 16 26 
Energy intake (kJ/day) 
Alcohol intake (% energy) 
Folates intake (μg/day)  
Folates density (μg/MJ)  
Coverage of RI (%)  
INQ 
Folate intakes<RI (%) 
6667±1340 b* 
0.25±0.96 
404.0±112.5 b** 
62.9±21.5 b** 
125.3±110.7 b* 
1.53±0.50 b** 
44.4 
6655±1110 b** 
0.32±0.65 
567.2±103.5b**c** 
86.5±16.8 b**c** 
141.8±25.9 b** 
2.29±0.41 b** c** 
7.7 c* 
6662±1229 b** 
0.28±0.83 
472.5±134.8 b** 
72.8±22.7 b** 
132.2±85.3 b** 
1.85±0.60 b** 
29 
6585±729 b** 
0.20±0.58 
444.3±123.3 b** 
67.5±16.1 b** 
111.1±30.8 b** 
1.59±0.39 b** 
50 
6784±1255 b** 
0.20±0.43 b* 
506.2±97.4b**c** 
76.3±17.4 b** 
126.5±24.4 b** 
1.83±0.42 b** 
18.8 
6708±1071 b** 
0.20±0.48 b** 
482.4±110.1 b** 
72.9±17.2 b** 
120.6±27.5 b** 
1.74±0.42 b** 
30.8 
 
Abbreviations: ANOVA, analysis of variance; BMI= Body Mass Index; RI: Recommended intake, INQ (Index of nutritional quality): Folate 
density (μg/MJ)/density recommended (μg/MJ). 
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001; a: difference between women who lost ≤2.5 kg and those who lost more, b: difference between pre-
intervention and 6 week data, (ANOVA and Newmal-Keuls post-test) c: difference between diets C and V (t-test or Mann-Whitney test) 
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Table 4. Changes in blood data as a consequence of the interventions: differences with respect to the weight loss achieved at 6 weeks 
(X±SD) 
 
Women that lose ≤2.5 kg (p50) in the six weeks of the 
intervention 
Women that lose >2.5 kg (p50) in the six weeks of the 
intervention 
 
Diet V Diet C Total Diet V Diet C Total 
Baseline data (n) 
Serum folate (nmol/L)  
    <6.8 nmol/L (%) 
    <14.9 nmol/L (%) 
Plasma homocysteine (μmol/L) 
    > 10.4 μmol/L (%) 
17 
19.0±7.9 
0 
29.4 
7.75±2.88 
11.8 
13 
23.0±22.4 
7.7 
38.5 
7.04±1.70 
0 
30 
20.7±15.7 
3.3 
33.3 
7.44±2.43 
6.7 
10 
14.3±9.1 
0 
70 
7.10±1.69 
0 
16 
14.7±4.5 
0 
43.8 
7.46±1.77 
6.3 
26 
14.5±6.5 
0 
53.8 
7.33±1.71 
3.8 
Final data (6 weeks) 
Folate (nmol/L)  
    <6.8 nmol/L (%)  
    <14.9 nmol/L (%) 
Homocysteine (μmol/L)  
    > 10.4 μmol/L (%) 
16 
21.7±8.7 
0 
12.5 
6.65±1.56 
0 
11 
29.8±18.0 
0 
18.2 
6.00±1.33 
0 
27 
25.0±13.6 
0 
14.8 b* 
6.39±1.48 
0 
10 
20.7±6.8 
0 
10 
6.62±1.49 
0 
16 
35.0±12.9 b** c** 
0 
6.25 
6.20±1.11 b* 
0 
26 
29.5±12.9 b** 
0 
7.7 
6.36±1.26 b* 
0 
 
Abbreviations: ANOVA, analysis of variance 
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001; a: difference between women who lost ≤2.5 kg and those who lost more, b: difference between pre-
intervention and 6 week data, (ANOVA and Newmal-Keuls post-test) c: difference between diets C and V (t-test or Mann-Whitney test) 
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6.2.1.2. Vitamin D status modification by two slightly hypocaloric 
diets in young overweight/obese women 
 
6.2.1.2.1. Resumen en español 
 
Objectivo: Analizar los cambios en el estatus en vitamina D de 61 mujeres 
jóvenes con sobrepeso/obesidad que siguieron dietas hipocalóricas basadas 
en el incremento del consumo relativo de aquellos alimentos que se 
encuentran más alejados de lo recomendado.  
Métodos y procedimientos: Los participantes fueron asignados al azar a 
una de dos dietas hipocalóricas: dieta V (en la que se aumentó el consumo 
relativo de verduras), o dieta C (en la que se aumentó el consumo relativo 
de cereales, concretamente el de cereales de desayuno). Se recogieron datos 
dietéticos, antropométricos y bioquímicos al comienzo y a las 2 semanas 
del estudio.  
Resultados: El estado de vitamina D inicial de los sujetos podría ser 
mejorado (52.5% presentaron una ingesta de vitamina D <67% de lo 
recomendado y el 28.3% tuvieron valores séricos de 25-hidroxivitamina D 
<35 nmol/L). Cuando se tuvieron en cuenta únicamente a los individuos 
con ingesta de vitamina D por debajo de lo recomendado (82.0%), las 
mujeres obesas tuvieron significativamente menor concentración sérica de 
25(OH)D que las mujeres más delgadas (43.1±17.3 comparado a 63.3±43.1 
nmol/L). La intervención dietética condujo a una mayor disminución de la 
ingesta energética en el grupo C, cuyo peso fue el que más disminuyó 
(r=0.413). Además, la ingesta y los valores séricos de vitamina D 
aumentaron sólo en el grupo C. 
Discussion: El exceso de peso corporal está asociado con un peor estado 
de vitamina D, especialmente si la ingesta de esta vitamina es inferior a lo 
recomendado. La dieta C se asoció con una mayor pérdida de peso que la 
V, y produjo un mayor incremento de la ingesta y niveles séricos de 
vitamina D. Esto podría ser de interés para mejorar la salud de la gente 
que está intentando perder peso.  
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6.2.1.2.2. Artículo 
 
INTRODUCTION 
 
Vitamin D has been associated with several health benefits, and evidence is 
growing that vitamin D deficiency is involved in a number of common, serious 
diseases such as certain cancers, diabetes mellitus, autoimmune disorders, 
cardiovascular disease, and osteoporosis (1-4). 
Obesity has been linked to poorer vitamin D status; obese persons have lower 
serum 25-hydroxyvitamin D [25(OH)D] values (1,5-8). Wortsman et al. (8) proposed 
this to be due to the increased sequestration of vitamin D by adipose tissue.  
There is evidence that improved vitamin D status may increase lipolysis in 
adipocytes, as well as increase lipid oxidation and the thermal effect of meals in 
muscle and liver tissue via the suppression of parathyroid hormone (PTH) and 
1,25(OH)2D (3,9,10). People who are concerned about their weight should therefore 
try to avoid deficiencies in this vitamin.  
The aim of the present work was to evaluate the vitamin D status of 
overweight/obese women concerned about their weight, and to analyse the 
changes in vitamin D status provoked by two slightly hypocaloric diets based on 
increasing the relative consumption of cereals or vegetables, thus approximating 
the consumption of these foods to recommended levels. 
 
RESEARCH METHODS AND PROCEDURES 
 
Study subjects 
The study subjects were 61 women aged 20 to 35 years (mean 27.7±4.6). Most 
were university students.  
The subjects were enrolled through a public offer to take part in a study on “The 
assessment of nutritional status and improvement of weight control”. The study 
was publicized using posters, radio announcements and via publications directed 
towards young, female university students. 
Initially, all interested parties were interviewed by telephone to ensure that they 
met the inclusion criteria, which were: female sex, age 20 - 35 years, body mass 
index (BMI) 24 - 35 kg/m2, not having quitted smoking in the previous months, to 
be free of all disease that might interfere with the results, such as diabetes, 
hyperthyroidism, metabolic disease, hypertriglyceridaemia, lactose or gluten 
intolerance (celiac disease) and food allergies etc., to not be currently involved in a 
weight loss program, to have not lost more than 4.5 kg in the two months prior to 
the study, to have not lost or gained more than 3 kg between the first interview 
and the start of the study, to have a regular menstrual cycle, to take no more than 
two alcoholic drinks per day, and to be neither pregnant nor lactating. 
Those interested in taking part declared themselves to meet all inclusion criteria, 
and were invited to the Dept. of Nutrition at the Univ. Complutense de Madrid. 
Here, their weights and heights were recorded, and questionnaires were completed 
to collect personal, health and dietary information etc. All persons who were 
confirmed as meeting the inclusion requirements were informed of the aim of the 
study, of the clinical tests they would undergo, and of the number and type of 
interviews and testing to which they would be subject. According to the 
requirements of the Ethics Committee of the Faculty of Pharmacy, all subjects 
signed a witnessed form of consent to be included. 
The final number of aspirants was 193, but only 67 met all the inclusion criteria 
(most had a BMI of <24 kg/m2). Sixty one of these women concluded the two week 
dietary intervention period; these subjects made up the study population. The 
study was performed during the winter (November through March). 
 
Interventions 
The experimental diets to which the subjects were randomly assigned were 
designed to provide a mean of approximately 20% less than their theoretical energy 
requirements. Theoretical energy expenditure was established by taking into 
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account the age, body weight and physical activity of all subjects, using equations 
proposed by the World Health Organization (WHO) (11). Both diets were structured 
with the idea of approximating them to the theoretical ideal by increasing the 
relative consumption of either vegetables or cereals; earlier studies have shown 
that these foods are those with the greatest differences between their observed and 
recommended intakes (12-14). 
 
Diet C: With this diet, the weight control measures were based on restricting the 
consumption of energy-rich foods and increasing the consumption of cereals. 
Breakfast cereals and cereal bars were particularly recommended (a minimum of 3 
times/day) since, apart from carbohydrate, they also provide fibre, minerals and 
vitamins (particularly Vitamin D:7.5 μg/100 g). The cereal chosen was Special K® 
(Kellogg España), because of its particularly high mineral and vitamin content per 
unit weight. However, the subjects were also advised to eat other cereals, e.g., 
bread, rice and pasta etc. 
Diet V: With this diet, the weight control measures were based on restricting the 
consumption of energy-rich foods and increasing the intake of vegetables 
(minimum 3 times/day).  
 
The full characteristics of the diets followed and other methodological details are 
described elsewhere (15). 
 
Methods 
The following data were collected from all subjects during the pre-intervention 
stage, and again at 2 weeks: 
 
-Physical activity: The subjects completed a questionnaire on their normal 
physical activity, and this information was used to calculate their energy 
expenditure (16). Subjects indicated the length of time spent sleeping, eating, 
playing sport etc. during both working days and weekends etc. An activity 
coefficient was established for each subject (11,17). 
 
-Anthropometric information: Weight and height were determined using a Seca 
Alpha digital electronic balance (range 0.1-150 kg) and a Harpenden digital 
stadiometer (range 70-205 cm) respectively. A pair of Holtain skinfold calipers was 
used to measure the biceps, triceps, subscapular and suprailiac skinfold 
thickness. For these measurements, subjects were barefoot and wore only 
underwear. All data were collected at the Dept. of Nutrition by trained personnel 
following norms set out by the WHO (18).  
 Subject BMI was calculated as weight (kg)/height2 (m2). The percentage of 
body fat (%BF) was determined from the body density using the equation of Siri 
(19): % BF=(495/body density)-450. Body density was calculated from the formulae 
of Durnin and Womersley (20): body density = 1.1567 – 0.0717 x log (sum of skin 
fold thicknesses: biceps+triceps+subscapular+suprailiac). Using the value for %BF 
and subject body weight, the following were calculated: 
  Fat mass (FM) (kg)= %BF x body weight (kg)/100 
  Fat free mass (FFM) = body weight-FM 
 
-Health variables: Information was collected on any disease problems, the 
consumption of medications, supplements and the consumption of manufactured 
diet foods. 
 
-Dietetic study: A “food and drink record” was used to register all intakes (both at 
home and away) for three days, including a Sunday (21). Subjects were instructed 
to record the weights consumed if possible, and household measurements 
(spoonfuls, cups etc.) if not. The aim was to have as true a record as possible; 
subjects were asked to record all intakes, even though they broke the ‘rules’ of 
their diet. 
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The energy and nutrient contents of these food were then calculated using Food 
Composition Tables (22). The values obtained were compared to those 
recommended (23) to determine the adequacy of the diets. Special attention was 
paid to the intake of energy and vitamin D. DIAL software (Alce Ingeniería, 2004) 
was used to process all data (24). 
 
-Serum analysis: 25(OH)D levels were measured by radioimmunoassay (RIA) using 
the IDS radioimmunoassay kit (IDS Ltd., UK) (C.V.=7.4%) (25). 
Because there is no consensus on the threshold of mild vitamin D deficiency, this 
was taken to be the 25(OH)D concentration at which the mean serum PTH 
concentration starts to increase in population studies (1,3). Hashemipour et al. (3) 
diagnosed different degrees of vitamin D deficiency (<35 nmol/L): severe vitamin D 
deficiency (<12.5 nmol/L), moderate deficiency (12.5–25 nmol/L), and mild 
deficiency (>25 nmol/l but <35 nmol/l) (3). Other investigations also using changes 
in PTH as a marker of vitamin D insufficiency have reported different levels of 
normality, e.g., 40 nmol/l (26,27) or 50 nmol/L (28). 
 
-Statistical analysis: Means and standard deviations (SD) were calculated for all 
variables. Student t test for paired samples was used to analyse the change in 
variables over time in each diet group. The comparison of group C and group V 
results was performed using the Student t test (or the Mann Whitney test if the 
distribution of results was not homogeneous). Linear correlation coefficients were 
calculated using the Pearson test. Comparisons between proportions were 
performed using the χ2 test.  Logistic regression analysis was used to identify risk 
or protection factors that might modify any variables. All calculations were made 
using RSIGMA BABEL Software (Horus Hardward, Madrid). Significance was set at 
p<0.05. 
 
RESULTS 
 
No initial differences in food intake were seen between the V and C subjects, but 
with the dietary intervention the C subjects came to have a higher cereal intake 
than the V subjects, and the V subjects to have a higher vegetable intake than the 
C subjects. The intake of fruits increased in both groups. The consumption of 
meat, fish and eggs fell with the C diet (Table 1). 
Energy intake was also lower with both diets at week 2 (Table 2), although this 
reduction was greater among the C subjects (3444±2279 kJ/day compared to 
2332±2013 kJ/day in the V subjects; P<0.05). The C subjects also showed a 
greater weight loss, a greater fall in BMI, and a greater reduction in the amount of 
body fat (Table 1).  
At the start of the study, the obese women (BMI>30 kg/m2) had a slightly lower 
serum 25(OH)D concentration than those who were lighter (47.0±18.3 nmol/L 
compared to 59.1±40.5 nmol/L), although this difference was not significant.  
However, when taking into account only those with a vitamin D intake below that 
recommended (82.0%), the obese women had a significantly lower mean serum 
25(OH)D concentration than those who were lighter (43.1±17.3 nmol/L compared 
to 63.3±43.1 nmol/L; P<0.05). 
The dietary interventions led to a loss of weight that correlated with the reduction 
in energy intake (r=0.329 for the entire population, and r=0.413 in C subjects; no 
significant relationship was seen in V subjects alone). The greater the energy 
restriction the smaller the increase in cereal consumption (r=-0.360) (r=-0.611 in V 
subjects and r=-0.399 in C subjects). 
Vitamin D intake, the contribution of vitamin D intake towards the coverage of 
recommended levels, the vitamin D density (μg/MJ), the index of nutritional quality 
(INQ) for this vitamin (vitamin D density/density recommended), and serum 
25(OH)D levels, had all increased in diet C subjects at week 2 (Table 2).  
At the end of the study, serum vitamin D concentrations correlated with the 
dietary density of vitamin D (r=0.284). This correlation was not seen at the 
beginning of the study.  
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DISCUSSION 
 
Bearing in mind that the initial intake of cereals/legumes, vegetables/greens and 
fruits was lower than that recommended (12,14,15,29,30), the design of the two 
slightly hypocaloric intervention diets, which was based on approximating the 
intakes of cereals or vegetables to the theoretical ideal, is justified. These diets led 
to a reduction in energy intake, bodyweight, BMI and the amount of body fat, 
especially in C subjects. This is in agreement with that reported in other studies 
(13,15) (Tables 1 and 2).  
The initial mean daily vitamin D intake (3.2±2.0 μg/day) was something lower than 
that reported by Lamberg-Allardt et al. (31) (4.7±2.5 μg/day) and Hill et al. (32) (4 
μg/day). The recommended intakes of a high percentage of the subjects (82.0%)  
were not met (Table 2), as reported by other authors (31,32). The average serum 
25(OH)D level (55.9±36.2 nmol/L) was somewhat higher than that reported by 
Hashemipour et al. (3) (32.48±41.25 nmol/L) and Lamberg-Allardt et al. (31) 
(47±34 nmol/L). In the present study, 1.6%, 11.5% and 14.8% of the subjects had 
severe, moderate and mild deficiencies respectively according to the criteria 
established by Hashemipour et al. (3). 
Bischoff-Ferrari (1) indicate that the most advantageous serum concentrations of 
25(OH)D in relation to bone mineral density (BMD), lower extremity function, 
dental health, and risk of falls, fractures, and colorectal cancer begin at 75 
nmol/L, and the best are between 90 and 100 nmol/L (1). But in most persons, 
these concentrations could not be reached with currently recommended intakes 
(1,2). According to a recent national survey in the United States, only 31% of white 
people aged 20–49 years have a serum 25(OH)D concentration of ≥90 nmol/L (1). 
The results of the present study show that people who are overweight/obese may 
be at particular risk of low serum 25(OH)D concentrations; only 11.7% of the 
subjects at the start of the study and 18.6% at the end had values of ≥90 nmol/L. 
Several studies have linked obesity with poorer vitamin D status, as reflected by 
lower serum 25(OH)D values (5-8,28). This apparent reduction in vitamin D 
bioavailability with increased adiposity has been proposed to be due to the 
increased sequestration of vitamin D by fat (8).  
In the present study, the possibility of having a serum 25(OH)D concentration of 
<90 nmol/L increased with BMI (OR= 1.593; Cl: 0.988-2.571; p<0.05). In addition, 
the obese women had a slightly lower serum 25(OH)D concentration than those 
who were lighter; this difference was significant (P<0.05) when only women with 
below recommended intakes of vitamin D were taken into account.  This highlights 
the negative effect of excess weight on vitamin D status, but also shows the 
influence of dietary vitamin D. 
The results show that the C diet led to an increase in vitamin D intake and an 
increase in serum 25(OH)D (Table 2). It would appear that breakfast cereals 
contribute significantly to the mean daily intakes of vitamin D since these foods 
are enriched with them (33,34). In one study, cereals were found to provide only 
5% of the total energy intake among girls, but provided 16% of their vitamin D (33). 
At the end of the present study, a correlation was found between the intake of 
cereals and 1) the vitamin D intake (r=0.503) , 2) the contribution of this intake to 
the coverage of quantities recommended (r=0.503), 3) dietary vitamin D density 
(r=0.441), and 4) the INQ for the vitamin (r=0.436). These correlations were not 
seen at the beginning of the study and are probably due to the greater 
consumption of vitamin D-enriched cereals during the intervention.   
At the end of the study, the serum vitamin D level was found to be conditioned by 
the dietary density of vitamin D (r=0.284). The extra intake of this vitamin received 
by the C subjects may therefore be beneficial in improving the vitamin D status. 
Recent evidence suggests that vitamin D intakes above current recommendations 
may be associated with better health (1,4), and that the vitamin D status of the 
general population could be improved (31,32,35). Strategies to increase vitamin D 
intake, including the fortification of food, should be investigated (27,32). People 
who are overweight require special attention since they may well have an 
impoverished vitamin D status, and this could contribute towards health risks 
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(1,4). Further, since vitamin D deficiency may have a negative effect on weight 
control (3,7) it might be important that a satisfactory vitamin D status be 
maintained by people trying to lose weight.  
The present work suggests that excess body weight is associated with a poorer 
vitamin D status, especially if the intake of this vitamin is below that 
recommended. Diet C was associated with a greater reduction in energy intake and 
greater weight loss than diet V (Table 1), and led to a greater increase in vitamin D 
intake and serum 25(OH)D (Table 2).  This might be of interest in the improvement 
of health in people trying to lose weight. 
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BMI: Body mass index, FFM: Fat free mass 
Mean values significantly different from those of the pre-intervention group: * p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001;  
Mean values significantly different from those of the diet V group: † p<0.05; †† p<0.01; ††† p<0.001
Table 1. Changes in anthropometric and dietetic variables over the dietary intervention period (X±SD) 
 
 PRE-INTERVENTION DATA RESULS AT 2 WEEKS 
 Diet V Diet C Diet V Diet C 
Anthropometrics Data (n) 
Weight (kg) 
Height (cm) 
BMI (kg/m2) 
Body composition: 
         Fat (kg) 
         FFM (kg) 
32 
73.1±8.1 
161.8±5.1 
27.9±2.8 
 
27.6±4.5 
45.6±4.3 
29 
76.8±10.6 
164.5±5.8  
28.3±3.4 
 
29.3±5.4 
47.5±5.5 
32 
72.2±8.1** 
161.8±5.1 
27.6±2.9** 
 
27.1±4.4** 
45.2±4.5 
29 
75.2±10.5 ** 
164.5±5.9 
27.8±3.4 ** 
 
27.7±5.6 *** 
47.6±5.5 
Weight loss since start (kg) 
BMI loss since start (kg/m2) 
Corporal fat loss since start (kg) 
  0.88±0.78 
0.31±0.36 
0.48±0.96 
1.56±0.91 †† 
0.57±0.40†† 
1.68±1.80†† 
Consumption of food groups 
(servings/day) 
Cereals and pulses 
Greens and vegetables 
Fruits 
Milk products 
Meat, fish and eggs 
 
 
4.7±1.5 
2.8±1.2 
1.0±0.8 
1.8±1.0 
3.8±1.8 
 
 
5.0±1.6 
3.1±1.3 
1.3±1.0 
2.2±0.8 
4.1±1.7 
 
 
3.31.1*** 
4.8±1.7 *** 
3.5±1.5*** 
2.0±0.6 
3.3±1.4 
 
 
5.0±0.9††† 
3.9±1.8*† 
3.7±1.4*** 
2.0±0.8 
2.4±1.2***† 
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Table 2. Changes in energy intake and vitamin D status over the dietary intervention period (X±SD) 
 
PRE-INTERVENTION DATA RESULS AT 2 WEEKS 
 
Diet V Diet C Diet V Diet C 
Dietary Data (n) 
Energy (kJ/day) 
Vitamin D intake (μg/day) 
Vitamin D density (μg/MJ) 
Coverage of RI (%) 
Vitamin D intakes<RI (%) 
INQ 
INQ<1 (%) 
32 
8876±2312 
3.2±1.8 
0.37±0.22 
64.5±36.0 
84.4 
0.74±0.42 
71.9 
29 
10046±2120 † 
3.23±2.2 
0.33±0.22 
64.7±43.0 
79.3 
0.68±0.46 
75.9 
32 
6544±959*** 
2.87±2.4 
0.44±0.36 
57.1±47.4 
84.4 
0.85±0.66 
68.8 
29 
6602±1185*** 
6.5±2.2***††† 
1.00±0.39***††† 
129.3±44.3***††† 
20.7††† 
2.03±0.90***††† 
6.9††† 
Blood Data 
25-OH D3 (nmol/L) 
     < 25 nmol/L (%) 
     < 35 nmol/L (%) 
     < 40 nmol/L (%) 
     < 50 nmol/L (%) 
     < 75 nmol/L (%) 
54.3±43.2 
22.5 
38.7 
38.7 
54.8 
87.1 
57.7±27.4 
3.5† 
17.2 
31.0 
48.3 
79.3 
60.0±42.1 
20 
36.7 
46.7 
53.3 
70.0 
67.6±40.8* 
0†† 
13.8† 
20*† 
46.7* 
75.9** 
 
RI: Recommended intake, INQ: Index of nutritional quality (Vitamin D density/density recommended) 
Mean values significantly different from those of the pre-intervention group: * p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001;  
Mean values significantly different from those of the diet V group: † p<0.05; †† p<0.01; ††† p<0.001.  
Comparisons between proportions were performed using the χ2 test. 
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6.2.1.3. Benefits of dairy product consumption in overweight/obese 
women following slightly hypocaloric diets 
 
6.2.1.3.1. Resumen en español 
 
Introducción: Algunos estudios han encontrado que la ingesta de calcio y 
el consumo de lácteos pueden modular el peso y la acumulación de grasa 
corporal. 
Objetivo: Investigar el efecto de la ingesta de calcio y el consumo de 
productos lácteos sobre la composición corporal en mujeres con sobrepeso/ 
obesidad que siguen dos tipos de dietas hipocalóricas. 
Material y métodos: Se estudiaron 57 mujeres (20-35 años) con índice de 
masa corporal (IMC) de 24-35 kg/m2, que fueron asignadas al azar para 
seguir dos tipos de pautas hipocalóricas: Dieta V (se aumentó el aporte de 
verduras) y dieta C (se incrementó el consumo de cereales, especialmente 
de desayuno). Se recogieron datos dietéticos y antropométricos al comienzo 
y a las seis semanas del estudio.  
Resultados: Considerando las mujeres con ingesta inicial de calcio menor 
al p50, las que disminuyeron su IMC más del p50, aumentaron más su 
ingesta y densidad de calcio, la relación calcio/proteína, la ingesta de calcio 
procedente de los lácteos y el consumo de lácteos totales y lácteos 
desnatados durante la intervención, que las que disminuyeron su IMC 
menos del p50. Al considerar sólo a las mujeres que inicialmente 
consumían menos de 1 ración/día de lácteos, las que más aumentaron la 
densidad del calcio en la dieta fueron las que más disminuyeron la relación 
cintura/cadera (r=-0.8026; p<0.01) y la circunferencia de la cintura (r=-
0.7870; p<0.05)  
Conclusiones: De acuerdo con los resultados, el aumento del consumo de 
lácteos, fuente principal de calcio en la dieta, podría ser de ayuda para 
perder peso en personas que siguen dietas hipocalóricas diseñadas con 
este fin. 
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6.2.1.3.2. Artículo 
 
INTRODUCTION 
 
In developing countries, obesity should be considered a priority public health 
problem given its serious impact on well being and the number of people affected 
[1-4]. The most recent studies from Spain reveal obesity to be more common 
among women than men (15.6% compared to 13.9%) [2]. 
 
The effect of a variety of nutrients, particularly the macronutrients, on body weight 
have been widely studied. The results are controversial but the evidence suggests 
that approximating the diet to its theoretical ideal could help to control body 
weight [5]. Also the effect of micronutrients, particulary calcium, on weight 
regulation has been very studied. 
 
Several cross-sectional epidemiological studies have confirmed that dietary calcium 
intake and dairy food consumption play an important role in modulating body 
weight and fat accumulation [6-9], although a number of prospective studies [10-
12] and randomized, controlled intervention trials [13-15] have yielded inconsistent 
results. 
 
The present study investigates the effect of calcium intake and dairy food 
consumption on body composition variation in young overweight/obese women 
following two slightly hypocaloric diets. 
 
MATERIALS AND METHODS 
 
Study subjects 
The study subjects were 60 women aged 20 to 35 years, enrolled through a public 
offer to take part in a study on “The assessment of nutritional status and 
improvement of weight control”. The study was publicized using posters, radio 
announcements and via publications directed towards young, female university 
students. 
 
Initially, all interested parties were interviewed by telephone to ensure that they 
met the inclusion criteria, which were: female sex, age 20 - 35 years, body mass 
index (BMI) 24 - 35 kg/m2, not having quitted smoking in the previous months, to 
be free of all disease that might interfere with the results, such as diabetes, 
hyperthyroidism, metabolic disease, hypertriglyceridemia, lactose or gluten 
intolerance (celiac disease) and food allergies etc., to not be currently involved in a 
weight loss program, to have not lost more than 4.5 kg in the two months prior to 
the study, to have not lost or gained more than 3 kg between the first interview 
and the start of the study, to have a regular menstrual cycle, to take no more than 
two alcoholic drinks per day, and to be neither pregnant nor lactating. 
 
Those interested in taking part were invited to come to the Dept. of Nutrition at the 
Univ. Complutense de Madrid. Here, their weights and heights were recorded, and 
questionnaires were completed to collect personal, health and dietary information 
etc. All persons who were confirmed as meeting the inclusion requirements were 
informed of the aim of the study, of the clinical tests they would undergo, and of 
the number and type of interviews and testing to which they would be subject. 
According to the requirements of the Ethics Committee of the Faculty of Pharmacy, 
all subjects signed a witnessed form of consent to be included. 
 
The final number of aspirants was 193; 126 were either excluded or finally decided 
not to take part. Of the remaining 67, 57 concluded the six week dietary 
intervention period; these 57 made up the final study population.  
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Interventions 
The experimental diets to which the subjects were randomly assigned were 
designed to provide a mean of approximately 20% less than their theoretical energy 
requirements. Theoretical energy expenditure was calculated by taking into 
account the age, body weight and physical activity of all subjects, using equations 
proposed by the World Health Organization [16]. Both diets were structured with 
the idea of approximating them to the theoretical ideal by increasing the relative 
consumption of either vegetables or cereals; earlier studies have shown that these 
foods are those with the greatest differences between their observed and 
recommended intakes [17, 18]. 
 
Diet C. With this diet, the weight control measures were based on restricting the 
consumption of energy-rich foods and increasing the consumption of cereals. 
Breakfast cereals and cereal bars were particularly recommended (a minimum of 3 
rations/day) since, apart from carbohydrate, they also provide fiber, minerals and 
vitamins. However, the subjects were also advised to eat other cereals, e.g., bread, 
rice and pasta. 
Diet V. With this diet, the weight control measures were based on restricting the 
consumption of energy-rich foods and increasing the intake of vegetables (a 
minimum of 3 rations/day).  
 
The full characteristics of the diets followed and other methodological details are 
described elsewhere [19]. 
 
Methods 
The following data were collected from all subjects during the pre-intervention 
stage, and again at six weeks: 
 
Physical activity 
The subjects completed a questionnaire on their normal physical activity; this 
information was used to calculate their energy expenditure [20]. Subjects indicated 
the length of time spent sleeping, eating, playing sport etc. during both working 
days and weekends. An activity coefficient was established for each subject [16,21]. 
During the study period the women were encouraged not to introduce changes into 
their normal activity routines.  
 
Anthropometric information 
Weight and height were determined using a Seca Alpha digital electronic balance 
(range 0.1-150 kg) and a Harpenden digital stadiometer (range 70-205 cm) 
respectively. All data were collected at the Dept. of Nutrition by trained personnel 
following norms set out by the WHO [22]. Subject BMI was calculated as weight 
(kg)/height2 (m2).  
 
Waist and hip circumferences were determined using a Holtain flexible metallic 
tape (range 0-150 cm; precision 1 mm). Waist and hip circumferences were 
measured in triplicate while the subject was standing relaxed. The mean of the 
three measurements was used for analysis. Circumferences were taken with the 
tape held snugly around the body, but not tight enough to compress the 
subcutaneous adipose tissue. The waist was taken as the narrowest part of the 
torso. The hip circumference was measured at the horizontal plane of maximum 
circumference encircling the buttocks and the pubic symphysis [23]. The 
examination was carried out with the participants wearing underwear. An 
assistant helped to hold the tape on the side of subject's body opposite to the 
measurer. The waist/hip ratio was calculated as the waist circumference divided 
by the hip circumference 
 
Dietetic study 
A “food and drink record” was used to register all intakes (both at home and away) 
for three days, including a Sunday [24]. Subjects were instructed to record the 
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weights consumed if possible, and household measurements (spoonfuls, cups etc.) if 
not. The aim was to have a record as true as possible; subjects were asked to record 
all intakes, even though they broke the ‘rules’ of their diet. 
 
The energy and nutrient contents of these food were then calculated using our 
department’s Food Composition Tables [25]. The values obtained were compared to 
those recommended [26] to determine the adequacy of the diets. Special attention 
was paid to the intake of energy and calcium and protein. DIAL software (Alce 
Ingeniería, 2004) was used to process all data [27]. 
 
The dietary calcium density (calcium intake [mg]/energy intake [MJ]) and the index of 
nutritional quality (INQ) (calcium density/density recommended) were also 
calculated.  
 
Statistical analysis 
Means and standard deviations (SD) were calculated for all variables. The Student 
t test for paired samples was used to analyze the change in variables over time in 
each diet group. The comparison of group C and group V results was performed 
using the Student t test (or the Mann Whitney test if the distribution of results was 
not homogeneous). Linear correlation coefficients were calculated using the 
Pearson test. Comparisons between proportions were performed using the χ2 test.  
Logistic regression analysis was used to identify risk or protection factors that 
might modify any variables. All calculations were made using RSIGMA BABEL 
Software (Horus Hardward, Madrid). Significance was set at p<0.05 
 
RESULTS 
 
At the beginning of the study, no significant differences were seen between the V 
and C subjects in terms of body weight, BMI, waist or hip circumference. Neither 
were any dietary differences seen. The body weight, BMI, waist and hip 
circumference and waist/hip ratios of the V and C subjects were all reduced by the 
restricted energy intakes diets (Tables 1, 2). 
 
In all subjects the baseline consumption of cereals and vegetables was lower than 
that recommended, which justifies the two types of diet designed. The C subjects 
came to have a higher cereal intake than the V subjects, and the V subjects to 
have a higher vegetable intake than they showed at the beginning of the 
experiment. In both V and C subjects the intake of fruits increased, the 
consumption of meat, fish and eggs fell, and the intake of dairy products remained 
the same over the study period (Table 2).  However, a change was seen in the type 
of dairy products consumed. The amount of full cream milk consumed by the 
subjects as a whole, by C subjects and by V subjects diminished, while that of 
skimmed milk increased (Table 3). 
 
At six weeks, the calcium intake of the C subjects had diminished. However, the 
density and INQ of the calcium in the diet improved in both C and V subjects, and 
in all subjects as a whole, while the calcium/protein relationship only improved 
significantly in V subjects and in all subjects as a whole (Table 3).  
 
Taking the V and C subjects together it was seen that those who experienced the 
greatest reduction in BMI were those who most increased their intake of skimmed 
dairy products (r=-0.264; p<0.05). The women with the highest BMIs at the end of 
the study took the fewest dairy products (servings/day) and skimmed dairy 
products (g/day), and had the lowest total calcium intakes 
(mg/day),calcium/protein ratios (mg/g) and dairy calcium intakes (mg), 
independent of their energy intake (Table 4, Fig. 1). A high intake of dairy products 
at the end of the study therefore appeared to favor weight loss independent of the 
energy intake: OR= 0.23 (0.08-0.66); p<0.01.  
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When the subjects were divided according to whether their initial calcium intake 
was less than or equal to/greater than the p50 (843 mg/day) (low calcium [LC] and 
high calcium [HC] women respectively), it was observed that the LC women who 
experienced the greatest reductions in BMI (>0.886 kg/m2; p50) were those who 
most increased their calcium intake, their dietary calcium density, their 
calcium/protein ratio, the intake of calcium from dairy products, and the intake of 
total dairy products and skimmed dairy products (Table 5).  
 
Among the women who initially consumed 1 ration per day (or less) of dairy 
products, those who experienced the greatest increase in dietary calcium density 
showed the greatest reduction in the waist/hip ratio (r=-0.8026; p<0.01) and waist 
circumference (r=-0.7870; p<0.05). 
 
DISCUSSION 
 
Bearing in mind that the initial intake of cereals/legumes, vegetables/greens and 
fruits was lower than recommended in all subjects [17-19], the present findings 
justify the principles underlying the intervention diets, i.e., approximating the diet 
to the theoretical ideal (although slightly hypocaloric) by increasing the relative 
consumption of cereals (diet C) or vegetables (diet V). The results collected over the 
study period show that the goals set out were achieved (Table 2). Energy intake 
was reduced by both diets (Table 2), as was body weight and BMI (Table 1). 
Therefore, both diets occasioned favorable anthropometric changes. Further, the 
results suggest that the increased consumption of dairy products and an increased 
calcium intake have an impact on weight regulation in young overweight/obese 
women, although secondary to energy restriction.  
 
Since the present dietary interventions were designed to help control body weight, 
and in agreement with recommendations in this respect [28], it was suggested that 
the women change the type of dairy products they consumed. This led to an 
increase in the consumption of skimmed dairy products and a reduction in the 
consumption of full cream dairy products (Table 3). The women who most 
increased their consumption of skimmed dairy products were those who 
experienced the greatest reduction in BMI. At the end of the study period, BMI was 
negatively correlated with the consumption of skimmed dairy products (Table 4). 
 
At first sight, the results might seem to suggest that weight loss is the sole result of 
a reduced energy intake. However, the women who most increased their 
consumption of dairy products were those who lost most weight, independent of 
energy intake.  Therefore, the weight losses seen were not exclusively due to the 
restriction of energy intake; the consumption of dairy products and the calcium 
intake seem to play a role, as suggested by other authors [13,29-34]. In agreement 
with Mirmiran [33], at the end of the study BMI was negatively correlated with the 
number of rations of dairy products consumed per day. The latter authors, who 
studied 462 healthy subjects, reported a correlation of r= -0.38 (p<0.05), very 
similar to that reported here (Table 4). 
 
As reported by Novotny et al. [35] and Shahar et al. [36], the BMI at the end of the 
study also correlated negatively with total calcium intake and the intake of calcium 
from dairy sources, but not with calcium from other sources.  Calcium may 
therefore require other components found in milk for its weight controlling activity 
to become patent. Alternatively, calcium may act as a marker of other bioactive 
compounds present in milk [35].  
 
A high dietary calcium intake may exert an anti-obesity effect sit results in lower 
blood parathyroid hormone and 1,25-dihydroxyvitamin D concentrations. These 
low concentrations favor a reduction in intracellular calcium concentrations, 
promoting lipolysis [30,37]. Some of the anti-obesity effect of dietary calcium may 
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also be due to an increase in fecal fatty acid egestion; clinical studies demonstrate 
that increases in dietary calcium result in increases in fecal fat losses [38,39]. 
 
In agreement with Davies et al. [40], the size of the presumed calcium effect on 
BMI can best be estimated from the calcium/protein ratio. This author found that 
every 1 mg increment in calcium intake was associated with a 0.186 kg/m2 
reduction in BMI. In the present study, a similar association was seen at 6 weeks 
(Table 4); every 1 mg increment in calcium intake was associated with a 0.497 
kg/m2 reduction in BMI (Fig. 1). 
 
The LC women increased their consumption of total dairy products, as well as all 
the indicators of calcium intake, more so than the HC women (Table 5). This 
greater increase in dairy products and calcium intake favored weight loss among 
the LC women (Table 5). Similar observations have been reported by other authors 
[13,29,31-36,40]. 
 
As reported by Major et al. [41] in a study involving overweight/obese women, the 
present results showed the anti-obesity effect of an increased calcium intake to be 
more evident when the usual daily calcium intake is low. The LC women who most 
increased their consumption of dairy products and calcium intake were those who 
experienced the greatest losses in BMI – an effect not seen among the HC women 
(Table 5). Further, women who had an initial dairy product consumption of <1 
ration/day were those who, at the end of the study, had most increased their 
dietary calcium density and showed the greatest reductions in waist/hip ratio and 
waist circumference.  
 
CONCLUSION 
Dairy products, the predominant source of calcium in the diet, are sometimes 
avoided in weight loss diets [42]. However, the results of the present study suggest 
that although the energy balance is the most important factor, increasing the 
relative consumption of dairy products - especially of the skimmed type - may be 
very beneficial as a means of increasing weight loss in overweight/obese women 
following slightly hypocaloric diets. 
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Table 1. Anthropometric variables of C and V subjects at baseline and at the end of 
the study period 
 
 Baseline data Results at 6 weeks 
 Diet V Diet C Diet V Diet C 
Number (n) 
Body weight (kg) 
BMI (kg/m2) 
Waist circumference (cm) 
Hip circumference (cm) 
Waist/hip ratio 
28 
72.2±7.2 
27.6±2.5 
84.0±7.6 
107.5±5.3 
0.78±0.07 
29 
76.8±10.6 
28.3±3.4 
85.6±10.1 
108.8±7.5 
0.79±0.07 
28 
70.1±7.3 b*** 
26.8±2.6 b*** 
80.0±7.4 b*** 
105.9±5.7 b*** 
0.76±0.07 b** 
29 
74.0±10.9 b*** 
27.3±3.6 b*** 
82.3±10.7 b*** 
106.8±8.0 b*** 
0.77±0.07 b* 
 
BMI: Body mass index; * p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001; a: Significant difference 
between diet C and V subjects. b: Significant difference between baseline and 6 
week data. 
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Table 2. Dietary variables at baseline and at the end of the study in C and V 
subjects. 
 
 Baseline data Results at 6 weeks 
 Diet V Diet C Diet V Diet C 
Number (n) 
Energy intake (KJ/day) 
Groups of foods 
(serving/day) 
Cereals 
Vegetables 
Dairy products 
Fruit  
Meat, fish and eggs 
28 
8755±2417 
 
 
3.92±1.47 
2.76±1.18 
1.76±1.00 
1.04±0.72 
3.73±1.71 
29 
10049±2121 a* 
 
 
4.07±1.52 
3.07±1.26 
2.12±0.68 
1.29±0.99 
4.04±1.63 
28 
6639±1144 b*** 
 
 
3.82±1.32 
4.80±1.47 b*** 
1.91±0.78 
3.69±1.74 b*** 
2.34±1.11 b*** 
29 
6728±1174 b*** 
 
 
4.94±1.05 a*** b* 
3.50±1.20 a*** 
1.93±0.65 
3.49±1.07 b*** 
2.51±0.98 b*** 
 
* p<0.05; *** p<0.001; a: Significant difference between diet C and V subjects, b: 
Significant difference between baseline and 6 week data  
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Table 3. Dairy products consumption and calcium intake at baseline and at the end of the study period. 
 
 
INQ: Index of Nutritional Quality. ** p<0.01; *** p<0.001. a: Significant difference between diet C and V subjects, b: Significant difference 
between baseline and 6 week data  
 Baseline 6 weeks 
 Diet V Diet C Total Diet V Diet C Total 
Full cream dairy products (g/day) 
Semi-skimmed dairy products (g/day) 
Skimmed dairy products (g/day) 
Dairy products (g/day) 
Dairy products (serving/day) 
Calcium intake (mg/day) 
Calcium density (mg/MJ) 
INQ  
Calcium/protein (mg/g) 
182.9±111.6 
54.9±79.9 
105.2±113.9 
343.0±139.1 
1.76±1.00 
755.7±318.0 
87.2±27.6 
0.7±0.2 
9.6±3.3 
208.3±113.7 
93.3±110.8 
92.8±117.9 
394.5±150.1 
2.12±0.68 
922.9±194.1a* 
94.4±22.4 
0.8±0.2 
10.2±2.7 
195.8±112.4 
74.5±97.8 
98.9±115.1 
369.2±145.8 
1.94±0.86 
840.8±273.3 
90.9±25.1 
0.8±0.2 
9.9±3.0 
57.8±73.9 b*** 
42.1±92.6 
265.2±142.2 b*** 
365.4±142.2 
1.91±0.78 
795.7±141.4 
122.3±25.1 b*** 
1.0±0.2 b*** 
12.6±2.6 b*** 
70.6±82.0 b*** 
68.2±109.9 
226.3±131.6 b*** 
365.1±102.3 
1.93±0.65 
769.0±168.3 b*** 
115.7±24.1 b*** 
1.0±0.2 b** 
11.1±2.2 a * 
64.3±77.7 b*** 
55.4±101.07 
245.5±137.1 b*** 
365.3±122.4 
1.92±0.71 
782.1±154.9 
119.0±24.6 b*** 
1.0±0.2 b*** 
11.8±2.5 b*** 
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Table 4. Correlation between BMI and different variables at the end of the study 
(week 6). 
 
 r p 
Dairy products (servings/day) 
Full cream dairy products (g/day) 
Semi-skimmed dairy products (g/day) 
Skimmed dairy products (g/day) 
Calcium intake (mg/day) 
Calcium density (mg/MJ) 
INQ 
Calcium/protein (mg/g) 
Dairy calcium intake (mg/ day) 
Non-dairy calcium intake (mg/ day) 
-0.333 
-0.024 
0.130 
-0.306 
-0.288 
-0.208 
0.123 
-0.397 
-0.325 
0.039 
0.01* 
0.86 
0.333 
0.02* 
0.030* 
0.12 
0.371 
0.002** 
0.014* 
0.772 
 
INQ: Index of Nutritional Quality. * p<0.05; ** p<0.01 
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Table 5. Dairy product consumption, calcium intake and change in BMI at the end of the study with respect to initial calcium intake (< 
or ≥ p50; 843 mg). 
 
 LC group (initial calcium intake < 843 mg) HC group (initial calcium intake ≥ 843 mg) 
 Minor decrease 
in BMI (<p50) 
Major decrease 
in BMI (≥p50) Total 
Minor decrease 
in BMI (<p50) 
Major decrease 
in BMI (≥p50) Total 
∆ Dairy products (servings/day) 
∆ Full cream dairy products (g/day) 
∆ Semi-skimmed dairy products (g/day) 
∆ Skimmed dairy products (g/day) 
∆ Calcium intake (mg/day) 
∆ Calcium density (mg/MJ) 
∆ INQ 
∆ Calcium/protein (mg/g) 
∆ Dairy calcium (mg/ day) 
∆ Non-dairy calcium (mg/ day) 
0.18±0.97 
-72.4±143.6 
14.4±115.0 
85.6±129.9 
67.6±163.2 
26.4±27.8 
0.22±0.25 
1.7±2.7 
15.7± 153.3 
51.9±122.5 
0.95±0.66 a* 
-175.3±113.8 
-24.6±76.5 
319.7±131.6 a*** 
221.2±181.2 a* 
54.8±24.0 a** 
0.39±0.17 
4.8±3.1 a** 
184.7±118.1 a** 
36.5±147.9 
0.51±0.92 
-116.5±139.4 
-2.3±100.6 
185.9±174.1 
133.4±184.8 
38.6±29.5 
0.30±0.23 
3.0±3.2 
88.1±161.2 
45.3±131.6 
-0.58±0.63 b* 
-164.5±121.8 
-5.1±81.1 
104.4±149.1 
190.8±171.5 b*** 
18.2±27.5 
0.13±0.24 
0.67±2.64 
-161.9±155.0 b** 
-28.9±143.3 
-0.49±0.87 b*** 
-128.7±146.5 
-63.3±123.6 
112.7±129.2 b*** 
-293.8±298.7 b*** 
17.8±26.6 b*** 
0.10±0.25 b** 
0.97±3.94 b* 
-172.2±237.6 b*** 
-121.6±102.5 b** 
-0.53±0.75 c*** 
-146.0±133.9 
-35.2±107.6 
108.7±136.7 
-244.1±247.0 c*** 
18.0±26.5 c** 
0.12±0.24 c** 
0.83±3.32 c* 
-167.2±198.5 c*** 
-76.9±130.4 c*** 
INQ: Index of Nutritional Quality; ∆: Difference between 6 weeks and basal values; * p<0.05; ** p<0.01; ***p<0.001. a: Difference between 
women with ∆ IMC<p50 or ∆ IMC≥p50; b: Difference between women with inicial calcium intake < or ≥ 843 mg and with similar BMI 
variations; c: Difference between all women as a whole with inicial calcium intake < or ≥ 843 mg 
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Figure 1. BMI values (kg/m2) versus calcium/protein ratio (mg/g) at the end of the 
study period  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
0
5
10
15
20
0 10 2 0 30 40
Calcium/protein (mg/g) 
BMI (kg/m2) Y = -0.4972x + 32.9595 
R2= 0.1574 
Resultados no publicados 
 251 
6.2.2.Repercusión de las intervenciones sobre la sensación de 
hambre y bienestar 
 
6.2.2.1. Changes in the sensation of hunger and well-being before 
and after meals in overweight/obese women following two 
types of hypocaloric diet 
 
6.2.2.1.1. Resumen en español 
 
Objetivo: Analizar los cambios en la sensación de hambre y bienestar de 
un grupo de mujeres jóvenes con sobrepeso/obesidad que han seguido dos 
dietas hipocalóricas de control de peso.  
Material y métodos: 57 mujeres (IMC=24-35 kg/m2) fueron asignadas al 
azar a uno de dos pautas hipocalóricas de control de peso: dieta V, en la 
que se aumentó el consumo de verduras, o dieta C, en la que se aumentó el 
consumo de cereales (especialmente cereales de desayuno). Se recogieron 
datos dietéticos y antropométricos y se evaluó la sensación de hambre y 
bienestar al comienzo y a las 6 semanas del estudio.  
Resultados: Las dietas condujeron a una disminución del peso y del IMC 
en ambos grupos. La sensación de hambre al final de las comidas fue 
mayor a las 6 semanas de la intervención que al comienzo en ambos 
grupos. A las 6 semanas, la sensación de bienestar después del desayuno, 
media mañana, comida y la sensación de bienestar media después de todas 
las comidas, fue mayor en la dieta C. Comparado con los datos iniciales, la 
capacidad de experimentar saciedad al final de las comidas también 
aumentó con la dieta C, así como la capacidad de experimentar saciedad a 
las 6 semanas (para el desayuno, comida, cena y la media de todas las 
comidas). Esta capacidad para experimentar bienestar también fue mayor 
en la dieta C que en la dieta V con respecto a la media mañana y la comida.  
Conclusión: Los mejores resultados obtenidos con la dieta C sugieren que 
este tipo de dieta ayuda a la pérdida de peso, ya que esta dieta estuvo 
asociada con un menor número de abandonos. 
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6.2.2.1.2. Artículo 
 
INTRODUCTION 
 
Obesity is an important and growing public health problem1. Nevertheless, most 
weight-loss diets remain dissociated and unbalanced and can harm nutritional 
status and health when followed for prolonged periods2. Moreover, these diets tend 
to fail because subjects experience hunger3,4. 
Hunger is increasingly recognized as having an important effect on body weight 
regulation, body composition, success in achieving short-term weight loss, and the 
maintenance of long-term weight loss5-8. Any programme aimed at weight loss 
which achieves a reduction in hunger will have a higher probability of success9. 
There is a greater discrepancy between the recommended and real consumption of 
cereals and vegetables than for any other foods. A relative increase in their intake 
could facilitate an approximation to the theoretical dietary ideal and yet help 
achieve weight loss2. The aim of the present study was to analyse the changes in 
the sensation of hunger and well-being in overweight women following hypocaloric 
diets involving relative increases in the intake of vegetables or cereals. 
 
SUBJECTS AND METHODS  
 
Study subjects 
The study subjects were 57 women aged 20 to 35 years (mean 27.8±4.7); most 
were university students.  
The subjects enrolled through a public offer to take part in a study on “The 
assessment of nutritional status and improvement of weight control”. Enrolment 
was open to young women. The study was publicised using posters, radio 
announcements and via publications directed towards young, female university 
students. 
Initially, all interested parties were interviewed by telephone to ensure that they 
met the inclusion criteria, which were: 
- Female sex 
- Age 20 - 35 years 
- Body mass index (BMI) 24 - 35 kg/m2 
- In the case of ex-smokers, not having quit in the previous two months 
- To be free of all disease that might interfere with the results, such as 
diabetes, hyperthyroidism, metabolic disease, hypertriglyceridaemia, lactose 
or gluten intolerance (coeliac disease) and food allergies etc. 
- To not be currently involved in a weight loss programme  
- To have not lost more than 4.5 kg in the two months prior to the study 
- To have not lost or gained more than 3 kg between the first interview and 
the start of the study 
- To have a regular menstrual cycle 
- To take no more than two alcoholic drinks per day 
- To be neither pregnant nor lactating 
Those interested in taking part who declared themselves to meet all inclusion 
criteria, were invited to the Dept. of Nutrition at the Univ. Complutense de Madrid. 
Here, their weights and heights were recorded, and questionnaires were completed 
to collect personal, health and dietary information etc. All persons who were 
confirmed as meeting the inclusion requirements were informed of the aim of the 
study, of the clinical tests they would undergo, and of the number and type of 
interviews and testing to which they would be subject. According to the 
requirements of the Ethics Committee of the Faculty of Pharmacy, all subjects 
signed a witnessed form of consent to be included. 
The final number of aspirants was 193; 114 were excluded in the initial phases, 
and two during the interview stage. Of the remainder, 67 began the study and 57 
concluded the six week dietary intervention period; these 57 made up the study 
population analysed.  
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Interventions 
The diets were designed to provide a mean of approximately 20% less than the 
theoretical energy requirements of the subjects. Theoretical energy expenditure 
was established by taking into account the body weight, age and physical activity 
of all subjects, using equations proposed by the World Health Organization10. 
Both diets were structured with the idea of approximating them to the theoretical 
ideal by increasing the relative consumption of either vegetables or cereals; earlier 
studies have shown that these foods are those with the greatest differences 
between their observed and recommended intakes11,12. 
The subjects were then randomly assigned to one of two dietary intervention 
groups. 
 
Diet C 
With this diet, the weight control measures were based on restricting the 
consumption of energy-rich foods and increasing the consumption of cereals. 
Whole grain breakfast cereals and cereal bars were particularly recommended (a 
minimum of 3 times/day) since, apart from carbohydrate, they also provide fibre, 
vitamins and minerals. For breakfast subjects had to include 30 g of cereal, and 
for dinner 40-60 g. They also had to include a cereal bar as a mid morning snack. 
For their mid afternoon snack they could eat a cereal bar or skimmed yoghurt or 
skimmed milk, although the cereal bar was recommended. In addition, the 
subjects were also advised to eat other cereals. At lunch time they had to eat 30-40 
g of bread and rice or pasta as an accompaniment (Table 1). 
Diet V 
With this diet, the weight control measures were based on restricting the 
consumption of energy-rich foods and increasing the intake of greens and 
vegetables (minimum 3 times/day) (Table 1). Subjects had to eat a salad at lunch 
and at dinner as well as vegetables as the main course of one of these meals. 
The full characteristics of the diets followed and other methodological details are 
described elsewhere13. 
 
Compliance with dietary rules 
Over the intervention period (a total of 6 weeks), the subjects attended a weekly 
appointment to record anthropometric data and to discuss (and solve) any 
difficulties in following the diet assigned. 
 
Methods 
The following data were collected from all subjects during the pre-intervention 
stage, and again at week six: 
 
-Physical activity: The subjects completed a questionnaire on their normal 
physical activity; this information was used to calculate their energy 
expenditure14. Subjects indicated the length of time spent sleeping, eating, playing 
sport etc. during both working days and weekends etc. An activity coefficient was 
established for each subject14. 
 
-Anthropometric information: Weight and height were determined using a Seca 
Alpha digital electronic balance (range 0.1-150 kg) and a Harpenden digital 
stadiometer (range 70-205 cm) respectively. For both measurements, subjects were 
barefoot and wore only underwear. All data were collected at the Dept. of Nutrition 
by trained personnel following norms set out by the World Health Organization15 
BMI was calculated as weight (kg)/height2 (m2).  
 
-Health variables: Information was collected on any disease problems, the 
consumption of medications, supplements and the consumption of manufactured 
diet foods.  
 
-Dietetic study: A “food and drink record” was used to register all intakes (both at 
home and away) for three days, including a Sunday16. Subjects were instructed to 
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record the weights consumed if possible, and household measurements (spoonfuls, 
cups etc.) if not. The aim was to obtain the maximum accuracy possible; the 
women were encouraged to complete the record truthfully even when they failed to 
keep to their diet.  
The energy content of these foods was then calculated using food composition 
tables17. DIAL software was used to process all data18. 
For each subject, energy needs and theoretical energy expenditure (TEE) were 
established using equations proposed by the WHO10 for the calculation of basal 
metabolic rate, multiplying the answer by the corresponding activity coefficient10. 
As a measure of the discrepancy between energy intake and expenditure, the 
following was calculated: (TEE-estimated intake) x 100 / TEE. 
For the pre-intervention phase of the study, during which the subjects maintained 
a stable weight, the discrepancy between TEE and the theoretical intake provided a 
measure of the possible underestimation of energy intake. Once the intervention 
phase had begun, a positive discrepancy was expected (expenditure always greater 
than intake); the larger the difference, the greater the chance of losing weight. 
 
-Subjective evaluation of the degree of well-being and hunger: The degree of 
well-being and hunger at various times during the day (before and after breakfast, 
before and after lunch, before and after dinner, and before and after snacks) was 
measured using a 0 to 10 cm visual analogue scale (the divisions of which the 
subjects were not allowed to see).  Mean hunger and well-being (before and after 
meals) were calculated taking into account: the mean initial feeling of hunger 
(∑initial feeling/nº meals) and the mean final feeling of hunger (∑final feeling/nº 
meals). The satiety quotient (SQ) for each meal and the mean SQ were also 
calculated. The SQ represents a good marker of an individual’s satiety signal 
capacity in response to a meal. This variable was calculated for each meal using 
the equation of Drapeau19: 
 
100)( ×−=
mealaofcontentenergy
SHpostmealSHfastingSQ  
where SH is the sensation of hunger. 
 
All SQ values were multiplied by 100 to obtain a more meaningful range. 
The well-being quotient (WQ) was also calculated; the higher the WQ the higher the 
well-being signal capacity conditioned by a specific meal (or by all meals taken 
together). 
 
100)( ×−=
mealaofcontentenergy
SWfastingSWpostmealWQ  
where SW is the sensation of well-being. 
 
-Statistical analysis: Means and standard deviations (SD) were calculated for all 
variables. Two-way repeated measures ANOVA was used to analyse the change in 
the measured variables over time in each diet group. The comparison of group C 
and group V results, and the comparison of the initial and final values for the 
measured variables in each group, was undertaken using the Student t test (or the 
Mann Whitney test if the distribution of results was not homogeneous). Pearson 
linear correlation coefficients were also calculated. All calculations were made 
using SAS ® software for Windows. Significance was set at p<0.05. 
 
RESULTS 
 
Good compliance with the diets was achieved. The diet C women increased their 
intake of cereals and the diet V women increased their intake of vegetables. Both 
also increased their intake of fruits and reduced their intake of pastries and 
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meat+fish+eggs. As a consequence of the intervention, energy intake, weight and 
BMI decreased both in C women and in V women (Table 1).  
No differences were seen between the two groups in terms of the sensation of 
hunger or well-being at the start of the study (Tables 2 and 3), with the exception 
of hunger before breakfast, which was greater in diet C than in diet V subjects 
(both at the start and at the end of the study). Nevertheless, the mean sensation of 
hunger after meals was greater both in C women and V women six weeks into the 
intervention compared to at the beginning (Table 2).  
When analysing the sensation of hunger and well-being declared by the subjects 
(i.e., all women together) prior to the intervention (Tables 2 and 3), the maximum 
feeling of hunger appeared before lunch, with a significant difference with respect 
to breakfast (p<0.01) and dinner (p<0.05). The sensation of well-being was lowest 
before breakfast, with a significant difference compared to that experienced before 
lunch (p<0.01) and dinner (p<0.05).  
At 6 weeks, the sensation of well-being after breakfast, after the morning snack, 
and after lunch, as well as the mean sensation of well-being (after all meals as a 
whole), was greater in diet C than in diet V subjects (Table 3).  
Women with higher BMIs were hungrier at lunch (r=0.3120; p<0.05) and after the 
afternoon snack (r=0.4665; p<0.05). It was also found that women with a higher 
waist to hip ratio at the start of the study reported greater total initial hunger 
(mean of all initial hungers; r=0.4114; p<0.01), mean hunger (r=0.3085; p<0.05), 
and pre-evening snack (0.4478; p<0.05) and pre-dinner hunger (r=0.2819; p<0.05) 
than women with a lower waist to hip ratio.   
At the same time, thinner women (BMI<p50; 27.3 kg/m2) declared a greater 
sensation of well-being before dinner (6.0±2.3 cm) than those with a BMI≥p50 (27.3 
kg/m2) (4.7±2.2 cm) (p<0.05). Though their feeling of well-being increased after 
dinner, this increase was less than in heavier women (1.2±2.4 cm compared to 
2.4±2.5 cm). 
It was also observed that women who declared a greater pre-dinner sensation of 
well-being were those who experienced with least hunger at that moment (r=-
0.4383; p<0.001).  Those who experienced hunger <p25 (4.3 cm at the start of 
dinner) consumed fewer calories at this meal (604±175 kcal) than those who 
started this meal with hunger >P70 (7.8 cm; these subjects consumed 781±250 
kcal; p<0.05). In general, hunger waned more during dinner since more calories 
were consumed (r=-0.2860; p<0.05), but the more hunger was decreased, the less 
weight loss was achieved (r=0.2666; p<0.05).  
SQ at lunch at the start of the study was smaller in diet C women than in diet V 
women, but this difference disappeared by week six. This capacity increased 
during the course of diet C.  By the end of the study it increased with lunch and 
dinner, as did the mean SQ (for all meals taken as a whole) (Table 4). Further, the 
mean SQ was greater in diet C women than in diet V women at the end of the 
study. 
No differences were seen in WQ between C and V women at the start of the study, 
but after six weeks of dietary intervention the capacity to experience well-being 
with breakfast, lunch and dinner (as well as the mean WQ for all meals) increased 
in C women; this capacity was also greater in C women compared to V women with 
respect to the morning snack and lunch (Table 4).  
 
DISCUSSION 
 
Both dietary interventions allowed an approximation of the diet to the theoretical 
ideal and led to food intakes similar to those recommended. A reduction in body 
weight (Table 1), an improved energy profile and a better nutritional status were 
also obtained with both diets13, 20, 21. 
The women with a higher BMI were hungrier at the different mealtimes, and 
women with a higher waist to hip ratio at the start of the study experienced 
stronger initial hunger at certain mealtimes compared to those with a lower waist 
to hip ratio.  These results agree with those of Ronti et al.22, who indicated that, in 
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obesity, the increase in the production of certain “adipokines” (bioactive peptides 
secreted by adipose tissue) leads to an increased sensation of hunger. 
In the present work, the perception of well-being and hunger was different in 
women with different BMI; those with a higher BMI experienced a greater 
improvement in their perception of well-being associated with food consumption in 
the later hours of the day. These sensations might be associated with energy 
intake, and as a consequence, might influence the regulation of weight 23. 
Coinciding with the results for dinner, the women with a sensation of well-being 
>p50 (7.0 cm) after breakfast or >p50 (7.4 cm) after lunch had higher calorie 
intakes at these meals compared to women whose sensation of well-being after 
these meals was lower (breakfast = 398 kcal compared to 332 kcal; lunch = 960 
kcal compared to 800 kcal). 
An increase in the sensation of hunger and the desire to eat after losing weight is 
common24. In the present study an increase was recorded in mean post-meal 
hunger, both for C women and V women (Table 2). However, although the women 
following diet C lost more weight, their sensation of hunger was no stronger (Table 
2). 
The increase in hunger associated with following weight loss diets is responsible 
for the high withdrawal rate seen3, 4. In the present study, only 14.9% of women 
abandoned (6.5% on diet C and 22.2% on diet V). They dropped out because they 
found the diets difficult to keep to. The smaller percentage of withdrawals in group 
C could be due to the fact that these women experienced no more hunger than 
those on diet V, yet showed a greater sensation of well-being after meals (Table 3). 
Other authors25-28 have indicated that diets rich in cereals are very useful in weight 
loss programmes due to their capacity to suppress hunger and subsequent energy 
intake. 
After six weeks on diet C, the higher the mean SQ value (i.e., the sooner the satiety 
signal is reached), the lower the energy intake of the total diet (r=-0.426; p<0.05).  
The greater the weight loss achieved, the greater the total well-being and mean 
well-being was registered after meals at the end of the study (r=-0.360, p<0.01, and  
r=-0.286, p<0.05 respectively). Well-being may condition the likelihood of keeping 
to a hypocaloric diet; however, it could also be that as weight is lost the sensation 
of well-being is amplified. 
It is common for weight loss diets to cause depression, anxiety, nervousness and 
irritability29,30. Nevertheless, some authors suggest that weight loss induces an 
increase in well-being and vitality 31,32; certainly, the well-being of women who 
followed diet C increased at the end of the study - a further advantage over V diet. 
Moreover, only group C subjects saw their mean WQ improve (as did those for 
breakfast, lunch and dinner). The WQs for the mid morning snack and lunch at 
week six were also higher than in V diet subjects (Table 4). This agrees with the 
results of other investigations in which it was observed that people who consumed 
large amounts of carbohydrates experienced fewer episodes of anxiety and 
depression33,34. These micronutrients increase the rate at which tryptophan enters 
the brain, leading to an increase in serotonin levels (which modulates mood)35. 
The mean and for some meals sensation of well-being at the end of the study and 
was higher among diet C women, and only this diet improved satiety and well-
being capacity for some meals and for the mean of all meals. These more positive 
results may contribute to the increased weight loss seen among the diet C subjects 
and their lower withdrawal rate. Quantifying the perception of hunger or well-being 
requires further study; a better understanding of these phenomena might help 
explain the success or failure of many weight control programmes. 
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Table 1. Dietetic and antrhopometric values at the beginning and end of the intervention. 
 
 
Diet V, increased consumption of vegetables, Diet C, increased consumption of breakfast cereals, BMI: Body mass index 
d: diet, p: period, i: interaction, n.s.: not significant. 
Mean values significantly different from those of the pre-intervention group: *P<0.05; **P<0.01; *** P<0.001 
Mean values significantly different from those of the diet V group: †P<0.05; ††P<0.01; ††† P<0.001  
 Pre- intervention data Results at 6 weeks 
 Diet V   
(n 28) 
Diet C     
(n 29) 
Diet V      
(n 28) 
Diet C       
(n 29) 
ANOVA 
Energy (kcal/d) 
Under-reporting (%) 
Consumption of food groups 
(servings/d) 
    Cereals 
    Pastries 
    Vegetables and greens 
    Fruits 
    Milk products 
    Meat, fish and eggs 
Anthropometric data 
    Weight (kg) 
    BMI (kg/m2) 
209±578 
12.4±24.9 
 
 
3.9±1.5 
0.6±0.5 
2.8±1.2 
1.0±0.7 
1.8±1.0 
3.7±1.7 
 
72.2±7.2 
27.6±2.5 
2401±507† 
0.5±26.4 
 
 
4.1±1.5 
0.9±0.7 
3.1±1.3 
1.3±1.0 
2.1±0.7 
4.0±1.6 
 
76.8±10.6 
28.3±3.4 
1586±273** 
32.8±14.5** 
 
 
3.8±1.3 
0.3±0.5* 
4.8±1.5*** 
3.7±1.7*** 
1.9±0.8 
2.3±1.1** 
 
70.1±7.3*** 
26.8±2.6*** 
1608±280*** 
32.7±14.2*** 
 
 
4.9±1.1*†† 
0.1±0.2*** 
3.5±1.2†† 
3.5±1.1*** 
1.9±0.7 
2.5±1.0*** 
 
74.0±10.9*** 
27.3±3.6*** 
p (F1,55=71.46; p<0.0001) 
p (F1,55=52.03; p<0.0001); i (F1,55=4.08; p=0.0483) 
 
 
d (F1,55=5.15; p=0.0271); i (F1,55=4.72; p=0.0342) 
p (F1,55=34.06; p<0.0001); i (F1,55=6.06; p=0.0170) 
p (F1,55=36.36; p<0.0001); i (F1,55=15.40; p=0.0002) 
p (F1,55=142.89; p<0.0001) 
n.s. 
p (F1,55=38.57; p<0.0001) 
 
p (F1,55=190.76; p<0.0001); i (F1,55=5.01; p=0.0292) 
p (F1,55=194.43; p<0.0001); i (F1,55=4.37; p=0.0411) 
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Table 2. Initial and final sensation of hunger: differences depending on the time and type of intervention. 
 
 Pre- intervention data Results at 6 weeks 
 Diet V     
(n 28) 
Diet C      
(n 29) 
Diet V   
(n 28) 
Diet C    
(n 29) 
ANOVA 
Initial hunger (cm) 
    Breakfast 
    Mid morning snack 
    Lunch 
    Mid afternoon snack  
    Dinner 
    Mean 
Final hunger (cm) 
    Breakfast 
    Mid morning snack 
    Lunch 
    Mid afternoon snack  
    Dinner 
    Mean 
Mean hunger (cm) 
 
4.5±3.0 
6.9±2.1 
7.6±2.1 
6.2±2.6 
6.2±1.8 
6.2±1.4 
 
1.7±1.3 
2.3±1.9 
1.2±1.2 
3.4±1.8 
1.4±1.4 
1.6±1.0 
3.9±0.9 
 
6.5±2.4†† 
6.2±1.8 
6.7±2.5 
5.7±3.1 
6.1±2.9 
6.3±1.3 
 
1.4±1.1 
3.2±2.7 
1.5±1.8 
2.6±2.2 
1.4±1.6 
1.7±1.3 
4.01.1 
 
5.5±2.5 
5.7±2.5 
6.7±1.9 
5.2±2.1 
6.4±2.1 
5.9±1.5 
 
2.0±1.4 
3.2±1.9* 
2.0±1.5 
3.4±2.0 
2.5±1.7 
2.5±1.1** 
4.2±1.0 
 
6.9±2.1† 
5.4±2.3 
7.5±2.6 
5.0±2.2 
6.7±2.4 
6.4±1.2 
 
2.1±1.2** 
2.1±1.3† 
1.6±1.6 
2.7±2.2 
2.1±1.9 
2.1±0.9* 
4.2±0.9 
 
d (F1,52=10.67; p=0.0019) 
n.s. 
i (F1,54=4.82; p=0.0331) 
n.s. 
n.s. 
n.s. 
 
p (F1,52=6.04; p=0.0176) 
n.s. 
n.s. 
n.s. 
p (F1,52=7.75; p=0.0076) 
p (F1,54=13.12; p=0.0007) 
n.s. 
 
Diet V, increased consumption of vegetables, Diet C, increased consumption of breakfast cereals, 
d: diet, p: period, i: interaction, n.s.: not significant. 
Mean values significantly different from those of the pre-intervention group: *P<0.05; **P<0.01; *** P<0.001 
Mean values significantly different from those of the diet V group: †P<0.05; ††P<0.01; ††† P<0.001 
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Table 3. Initial and final sensation of well-being: differences depending on the time and type of intervention. 
 
 Pre- intervention data Results at 6 weeks 
 Diet V     
(n 28) 
Diet C     
(n 29) 
Diet V    
(n 28) 
Diet C    
(n 29) 
ANOVA 
Initial well-being (cm) 
    Breakfast 
    Mid morning snack  
    Lunch 
    Mid afternoon snack 
    Dinner 
    Mean 
Final well-being (cm) 
    Breakfast 
    Mid morning snack  
    Lunch 
    Mid afternoon snack 
    Dinner 
    Mean 
Mean well-being (cm) 
 
3.7±2.0 
4.7±2.0 
4.6±2.1 
4.9±2.0 
5.6±1.8 
4.5±1.5 
 
6.3±1.8 
7.1±1.2 
7.0±1.8 
6.5±1.3 
7.3±1.5 
6.8±1.3 
5.6±1.0 
 
4.5±2.4 
4.5±2.7 
5.3±2.4 
5.1±2.8 
5.2±2.7 
5.0±1.6 
 
7.1±1.8 
6.7±2.4 
7.4±1.6 
7.3±1.7 
7.0±1.6 
7.1±1.4 
6.1±1.3 
 
4.0±2.2 
5.0±2.2 
4.8±2.1 
5.4±1.8 
4.8±2.4 
4.7±1.7 
 
6.5±1.8 
6.3±1.5 
6.6±1.8 
6.5±1.7 
6.5±2.2 
6.5±1.5 
5.6±1.3 
 
4.1±2.3 
5.1±2.3 
4.3±2.3 
5.6±2.1 
5.0±2.3 
4.7±1.7 
 
7.5±1.3† 
7.5±1.2† 
7.9±1.4†† 
7.0±1.3 
7.2±1.6 
7.3±1.0† 
6.0±1.1 
 
n.s. 
n.s. 
n.s. 
n.s. 
n.s. 
n.s. 
 
d (F1,52=5.89; p=0.0188) 
n.s. 
d (F1,54=4.83; p=0.0323) 
n.s. 
n.s. 
d (F1,54=4.56; p=0.0373) 
n.s. 
 
Diet V, increased consumption of vegetables, Diet C, increased consumption of breakfast cereals, 
d: diet, p: period, i: interaction, n.s.: not significant. 
Mean values significantly different from those of the pre-intervention group: *P<0.05; **P<0.01; *** P<0.001 
Mean values significantly different from those of the diet V group: †P<0.05; ††P<0.01; ††† P<0.001 
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Table 4. Satiety quotient (SQ) and well-being quotient (WQ) for every meal, plus mean values, for the entire study period. 
 
 Pre- intervention data Results at 6 weeks 
 Diet V     (n 
28) 
Diet C    
(n 29) 
Diet V    
(n 28) 
Diet C    
(n 29) 
ANOVA 
SQ (cm/kcal) 
    Breakfast 
    Mid morning snack 
    Lunch 
    Mid afternoon snack 
    Dinner 
    Mean 
WQ (cm/kcal) 
    Breakfast 
    Mid morning snack 
    Lunch 
    Mid afternoon snack 
    Dinner 
    Mean 
 
0.9±1.1 
5.6±4.5 
0.8±0.4 
7.4±18.9 
1.0±0.8 
0.2±0.1 
 
0.9±0.9 
2.2±2.2 
0.3±0.3 
35.7±110.6 
0.3±0.4 
0.1±0.1 
 
1.4±0.9 
3.2±2.7 
0.6±0.3† 
2.9±2.8 
0.7±0.4 
0.2±0.1 
 
0.7±0.6 
2.6±5.0 
0.2±0.3 
1.5±2.1 
0.3±0.4 
0.1±0.1 
 
1.3±1.0 
2.2±2.4 
0.7±0.4 
1.9±2.3 
1.0±0.7 
0.2±0.1 
 
1.0±1.0 
1.0±1.5 
0.3±0.3 
1.3±2.0 
0.5±0.8 
0.1±0.1 
 
1.8±0.9 
2.9±2.1 
0.9±0.5** 
2.6±2.5 
1.4±1.0** 
0.3±0.1**† 
 
1.3±1.2* 
2.1±1.8† 
0.5±0.5*† 
1.6±2.3 
0.7±0.8** 
0.2±0.1** 
 
d (F1,52=4.73; p=0.0342) ; p (F1,52=7.05; p=0.0107) 
n.s. 
i (F1,54=4.58; p=0.0374) 
n.s. 
p (F1,54=7.05; p=0.0106) 
p (F1,54=4.23; p=0.0447); i (F1,54=8.19; p=0.0060) 
 
p (F1,52=4.68; p=0.0356) 
n.s. 
p (F1,54=4.98; p=0.0310) 
n.s. 
p (F1,54=7.87; p=0.0072) 
p (F1,54=5.69; p=0.0209); i (F1,54=8.38; p=0.0056) 
 
Diet V, increased consumption of vegetables, Diet C, increased consumption of breakfast cereals, 
d: diet, p: period, i: interaction, n.s.: not significant 
Mean values significantly different from those of the pre-intervention group: *P<0.05; **P<0.01; *** P<0.001 
Mean values significantly different from those of the diet V group: †P<0.05; ††P<0.01; ††† P<0.001  
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7. Discusión integradora 
 
El control de peso es un tema de interés sanitario prioritario debido, 
en primer lugar, al creciente número de personas que se enfrentan con 
problemas de sobrepeso/obesidad (Gutierrez-Fisac et al., 2000; Aranceta et 
al., 2003; Avenell et al., 2004; Pelkman et al., 2004) y, en segundo lugar, 
por la importancia que tiene su padecimiento en el riesgo de sufrir diversas 
patologías como enfermedades cardiovasculares, patologías respiratorias, 
diabetes, artritis o cáncer (Formiguera & Cantón, 2004). 
 
Pese a que el control de peso es un tema que suscita gran 
preocupación e interés y que un elevado porcentaje de mujeres suelen 
seguir pautas encaminadas a la pérdida de peso (Ortega et al., 1997b; 
Boutelle et al., 2002; Neumark-Sztainer, 2002), siendo mayor este 
porcentaje en las que presentan sobrepeso/obesidad (Ortega et al., 1997b; 
Sherwood et al., 2000), existe un gran desconocimiento en cuanto a las 
pautas más adecuadas para conseguir este objetivo (Ortega et al., 1996b).  
 
En este sentido, las mujeres con sobrepeso/obesidad suelen ser las 
que siguen comportamientos para controlar su peso más extremos y poco 
saludables (Boutelle et al., 2002; Neumark-Sztainer, 2002; Neumark-
Sztainer et al., 2006), lo que las puede conducir al padecimiento de 
deficiencias en vitaminas y minerales, desequilibrios nutricionales y a 
sufrir diferentes efectos adversos sobre la salud (Neumark-Sztainer et al., 
1996; Neumark-Sztainer et al., 1998; Ortega & López-Sobaler, 2005; 
Zamora et al., 2005). De acuerdo con ésto encontramos que en nuestro 
colectivo un 79% declaró haber realizado algún régimen para perder peso 
con anterioridad. En concreto, un 87% lo había hecho por decisión propia, 
un 9% por prescripción médica y un 4% por otras razones (Rodríguez-
Rodríguez et al., 2007a). 
 
Algunos estudios han puesto de relieve que los colectivos con 
sobrepeso/obesidad tienen peores hábitos alimentarios que los 
individuos con peso normal. En concreto, siguen dietas más 
desequilibradas, con mayor desajuste en el perfil calórico, que incluyen 
más cantidad de grasas y menor proporción de hidratos de carbono y fibra, 
fundamentalmente por su menor consumo de cereales, frutas y verduras 
(Ortega et al., 1996a; Alfieri et al., 1997; Garaulet et al., 2000; Gulliford et 
al., 2003; Davis et al., 2006).  
 
Esta situación puede contribuir a su peor control de peso y puede 
deberse a un desconocimiento sobre lo que es una alimentación correcta o 
a un intento por perder peso a toda costa (Ortega et al., 1996a; Garaulet et 
al., 2000; Davis et al., 2006). De hecho, esto coincide con los resultados 
obtenidos en nuestro estudio, en el que las mujeres con mayor IMC al 
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comienzo del estudio seguían dietas con menor aporte de energía a partir de 
hidratos de carbono (r=-0.3336) y con mayor aporte de energía procedente de 
lípidos (r=0.2901) (Ortega et al., 2005; Ortega et al., 2006c). 
 
Asimismo, en nuestro colectivo no se alcanzó a consumir las 
raciones mínimas recomendadas para cereales y legumbres, ni para frutas 
y verduras (Ortega et al., 2005; Ortega et al., 2006c; Ortega et al., 2006d; 
Rodríguez-Rodríguez et al., 2006; Ortega et al., 2007a; Ortega et al., 2007b; 
Ortega et al., 2007c; Rodríguez-Rodríguez et al., 2007a; Rodríguez-
Rodríguez et al., 2007b; Rodríguez-Rodríguez et al., 2007c). Esto hace que 
la dieta inicial de las mujeres estudiadas fuera desequilibrada, con un gran 
desajuste del perfil calórico (Ortega et al., 2005; Ortega et al., 2006c)  
 
Hay que señalar que el colectivo estudiado demuestra su gran 
desconocimiento sobre cómo es una dieta equilibrada, ya que el número de 
raciones que consideraban que había que tomar diariamente para tener 
una dieta correcta se alejaba de lo que realmente se recomienda, 
especialmente para el grupo de los cereales y verduras (Rodríguez-
Rodríguez et al., 2007a). 
 
A pesar de que la dieta inicial de las mujeres fue desequilibrada, con 
un gran desajuste del perfil calórico, la ingesta media de vitaminas y 
minerales fue bastante adecuada (Ortega et al., 2007a; Ortega et al., 
2007b; Rodríguez-Rodríguez et al., 2007a; Rodríguez-Rodríguez et al., 
2007b), excepto para el caso del ácido fólico, para el que el 64.2% de las 
mujeres presentaron coberturas a las IR por debajo del 67%. La ingesta 
insuficiente repercute sobre los niveles séricos de dicha vitamina, para la que 
encontramos que un 44.8% de las mujeres presentaron valores inferiores a 
14.9 nmol/L (Ortega et al., 2006d). 
 
Además, también encontramos deficiencias de vitamina D al comienzo 
de la intervención, para la cual un 1.6%, 11.5% y 14.8% de las mujeres 
presentaron deficiencias severas, moderadas y medias de esta vitamina 
respectivamente (Ortega et al., 2007c). 
 
En las mujeres de edad fértil es muy común la presencia de anemias 
debidas a deficiencia de hierro debido a las pérdidas que se producen con la 
menstruación (Byams, 2007) de hecho, en nuestro colectivo, un 5.4% de las 
mujeres presentó esta situación (Rodríguez-Rodríguez et al., 2007b). 
 
Por último, aunque en las personas con sobrepeso/obesidad suelen 
aparecer comorbilidades asociadas como la presencia de 
hipercolesterolemia o diabetes, no encontramos ninguna mujer con estas 
patologías debido a que uno de los criterios de exclusión fue el de no 
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presentar enfermedades que pudieran interferir con los resultados 
obtenidos, entre las que se encontraban las anteriormente citadas.  
 
Lejos de las creencias erróneas más extendidas, numerosos estudios 
han puesto de manifiesto que aumentar el consumo de hidratos de carbono 
y disminuir el de grasa es una medida útil para controlar el peso corporal, 
lo que además, ayudaría a aproximar la dieta a las pautas recomendadas 
(Lyon et al., 1995; Ortega et al., 1997a; Ortega & Andrés, 1998; Ortega et 
al., 1999a; Kennedy et al., 2001; Song et al., 2005), a mejorar el perfil 
calórico de las dietas y el aporte en relación con diferentes nutrientes 
(Gibson, 2003; Tucker et al., 2004). 
 
La consideración anterior justifica y avala las dos pautas de 
intervención, que han sido la base de la presente Tesis Doctoral, basadas 
en aproximar la dieta al ideal teórico, intentando conseguir una 
alimentación ligeramente hipocalórica, pero con aumento en el consumo de 
los dos grupos de alimentos cuya ingesta se encuentra más alejada de la 
recomendada: cereales (dieta C), que son frecuentemente evitados en las 
dietas de control de peso (Ortega, 2004), o verduras/hortalizas (dieta V), 
que aunque se suelen valorar positivamente en las dietas de control de 
peso se toman en cantidad insuficiente, respecto al aporte aconsejado 
(Álvarez et al., 2001). 
 
Las mujeres objeto de la intervención planificada, siguieron las 
pautas específicas (C o V) durante 6 semanas. Al final del estudio se 
consiguió un aumento en el consumo de cereales con la dieta C y un 
aumento del consumo de verduras con la dieta V. Asimismo se produjo un 
aumento del consumo de frutas, y una disminución del de bollería y de 
carnes/pescados/huevos, con ambos tipos de dietas (Ortega et al., 2005; 
Ortega et al., 2006c; Ortega et al., 2006d; Rodríguez-Rodríguez et al., 2006; 
Ortega et al., 2007a; Ortega et al., 2007b; Ortega et al., 2007c; Rodríguez-
Rodríguez et al., 2007a; Rodríguez-Rodríguez et al., 2007b; Rodríguez-
Rodríguez et al., 2007c). De esta forma, al introducir las pautas dietéticas, 
se logró aproximar el consumo de alimentos al ideal teórico y al patrón de 
dieta mediterránea, que en numerosas investigaciones se ha relacionado 
con diferentes efectos beneficiosos sobre la salud al proteger frente a la 
obesidad, diabetes (Schröder, 2007), cáncer (La Vecchia, 2004) y ECV 
(Esposito et al., 2006). 
 
Al comienzo del estudio se estimó la ingesta energética y el gasto 
energético de cada una de las mujeres. Con la intervención se consiguió 
que la ingesta energética de las mismas fuera un 28.9-33.6% más baja que 
el gasto estimado (lo previsto en el diseño experimental de la intervención 
era lograr que la ingesta fuera al menos un 20% inferior al gasto, por lo que 
el objetivo pudo ser alcanzado). Esta diferencia podía permitir una pérdida 
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razonable y gradual del peso corporal (Ortega et al., 2005; Ortega et al., 
2006c).  
 
De hecho, con ambas dietas, se consiguió disminuir el peso, el IMC, 
el ICC y el grosor de casi todos pliegues corporales, en ambos grupos 
(Ortega et al., 2005; Ortega et al., 2006c; Rodríguez-Rodríguez et al., 2006). 
Sin embargo, las mujeres que siguieron la dieta rica en cereales 
presentaron reducciones mayores de estos valores con respecto a las 
mujeres que siguieron la dieta hipocalórica convencional rica en verduras. 
Teniendo en cuenta que el contenido calórico de ambas dietas fue muy 
similar, y que se consiguió una disminución significativa en la ingesta 
energética a las 6 semanas con ambas dietas, la mejor composición 
corporal alcanzada en el grupo C podría deberse a su mayor consumo de 
alimentos ricos en hidratos de carbono y, en concreto, cereales de 
desayuno.  
 
Estos alimentos parecen ser de utilidad en el control de peso 
corporal por diversos motivos: aportar pocas calorías por unidad de peso 
(FAO, 2003), resultar más saciantes que la grasa (Duncan et al., 1983; 
Astrup & Raben, 1995), promover su propia oxidación, siendo su 
conversión en grasa poco eficiente (Jéquier, 1995) y porque un incremento 
en su consumo puede desplazar, pasivamente, la grasa de la dieta, lo cual 
en términos de energía ingerida también es muy positivo (Howarth et al., 
2001; Slavin, 2005). Coincidiendo con ésto, observamos que las mujeres 
que más peso perdieron fueron las que más aumentaron su ingesta de 
hidratos de carbono (% de la energía) (r=-0.2817) y las que más disminuyeron 
su ingesta de energía (r=0.2644), proteínas (r=0.2740), lípidos (r=0.2639) y 
productos de bollería (r=0.3443) (Ortega et al., 2005; Ortega et al., 2006c). 
 
En este sentido, en nuestra investigación se comprobó que la dieta 
rica en cereales produjo una mejor corrección del perfil calórico, puesto 
que se consiguió un menor aporte de calorías a partir de grasa y un mayor 
aporte de calorías a partir de hidratos de carbono.  
 
También se logró una mejor puntuación del HEI (Índice de 
alimentación saludable) que con la dieta rica en verduras, lo que permite 
aproximar mejor la dieta al ideal aconsejado. Por lo que tanto desde el 
punto de vista nutricional (Ortega et al., 2005; Ortega et al., 2006c), como 
en el control de peso (Ortega et al., 2005; Rodríguez-Rodríguez et al., 2006), 
ambas dietas son útiles, aunque la C parece más ventajosa. 
 
Coincidiendo con nuestros resultados, en un estudio realizado por 
Singh et al. (1992) durante un año, se comprobó que se producía una 
pérdida media de peso corporal de 6.3 kg en los individuos a los que se les 
aconsejó una reducción en la ingesta de grasa y un incremento en la de 
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hidratos de carbono y proteínas, frente a una pérdida de 2.4 kg en los 
individuos a los que sólo se aconsejó tomar dietas pobres en grasa y 
calorías. Además, otros estudios han puesto de relieve que el IMC y el ICC 
fueron significativamente inferiores en consumidores de cereales de 
desayuno en comparación con los no consumidores, por lo que diversos 
autores han considerado que este tipo de alimentos podrían ser utilizados 
para promover una perdida de peso cuando se consumen de manera 
controlada y en sustitución de otras comidas (Holt et al., 1999; Bertrais et 
al., 2000; Mattes, 2002; Liu et al., 2003). 
 
Por otra parte, el seguimiento de la dieta C parece ser más fácil que 
el de la dieta V, ya que las mujeres incluidas en la dieta V abandonaron el 
estudio en mayor proporción (93.5% de mujeres C, frente a 77.8% de 
mujeres V concluyeron el estudio). Además, se constató que las mujeres V 
necesitaban una mayor dedicación e interés, por parte del equipo 
investigador, para seguir adelante con la investigación y concluir el estudio 
(Ortega et al., 2005; Rodríguez-Rodríguez et al., resultados no publicados 
a).  
 
El menor porcentaje de abandonos observados en el grupo C pudo 
deberse a que las mujeres C sintieron menos apetito e indicaron sentir un 
mayor bienestar después de las comidas que las del grupo V (Rodríguez-
Rodríguez et al., resultados no publicados a). En este sentido, otros autores 
han indicado que las dietas ricas en cereales son muy útiles en programas 
de pérdida de peso debido su capacidad de suprimir el apetito y la 
subsiguiente ingesta energética (Duncan et al., 1983; Tremblay et al., 
1989; Heini et al., 1998).  
 
Como reflexión, teniendo en cuenta los resultados obtenidos, se 
considera que, aunque existen multitud de dietas pensadas para perder 
peso, que pueden lograr pérdidas variables a largo plazo, cuando se tiene 
que elegir un tipo de pauta, la mejor alternativa debe ser aquella en la que, 
además de lograrse una pérdida de peso, se evite la sensación de hambre, 
la recuperación del peso perdido y la aparición de deficiencias/ 
desequilibrios nutricionales.  
 
Debemos tener presente que las mujeres preocupadas por su peso 
hacen, con relativa frecuencia, dietas más o menos estrictas, y en general 
no muy controladas desde el punto de vista nutricional. Con frecuencia el 
único objetivo es lograr la pérdida de peso deseada y, de ser posible, 
mantenerla el mayor tiempo que sea posible (Ortega et al., 1997b; 
Sherwood et al., 2000). Es poco frecuente que se vigile la situación 
nutricional de los sujetos en estas circunstancias. Por ello es razonable 
pensar que, si gran parte de la población española presenta deficiencias 
subclínicas en diversos micronutrientes (Ortega et al., 2001; Ortega et al., 
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2003; Ortega et al., 2004e), el porcentaje de individuos afectados por este 
tipo de carencias puede ser superior entre los preocupados por el peso 
corporal, empeorando la situación cuando se intenta el seguimiento de una 
dieta hipocalórica (Neumark-Sztainer et al., 1996; Neumark-Sztainer et al., 
1998; Ortega & López-Sobaler, 2005; Zamora et al., 2005). 
 
Pese a lo mencionado, al analizar el estado nutricional en vitaminas 
y minerales de las mujeres estudiadas a lo largo de las intervenciones 
programadas, observamos que con la dieta C mejoró el aporte de tiamina y 
vitamina D (Ortega et al., 2007a; Ortega et al., 2007b; Ortega et al., 2007c; 
Ortega et al., resultados no publicados b), y que con las dos dietas 
aumentó la ingesta de piridoxina, hierro y ácido fólico, y la densidad y la 
calidad del calcio en la dieta (Ortega et al., 2006d; Rodríguez-Rodríguez et 
al., 2007b; Rodríguez-Rodríguez et al., 2007c; Ortega et al., resultados no 
publicados a; Rodríguez-Rodríguez resultados no publicados b). Conseguir 
que una dieta hipocalórica conlleve una mejora en el aporte de nutrientes 
debe ser valorado como positivo: indudablemente las dietas fueron bien 
planificadas al permitir aproximar el consumo de alimentos al ideal teórico 
y lograr una mejor cobertura de las IR para diversos nutrientes. 
 
Cabe destacar la importancia de mejorar la ingesta de folatos y de 
hierro, cuyo aporte es muy inferior al recomendado y frecuentemente 
deficitario en la población femenina (Dugdale, 2006). Para ambos 
nutrientes aumentó la ingesta con la intervención, tanto por el seguimiento 
de la dieta V como por el de la dieta C, siendo en la mayor parte de los 
casos, mejor el resultado obtenido por seguimiento de la dieta C.  
 
En las mujeres con obesidad el estatus en hierro suele empeorar 
cuando éstas deciden realizar dietas para perder peso, incluso cuando la 
dieta contiene una adecuada cantidad de ese mineral, y es frecuente la 
disminución de la hemoglobina, el hematocrito, el número de glóbulos rojos 
y, en último lugar, la aparición de anemia ferropénica (Kretsch et al., 
1998).  
 
Sin embargo, en el estudio realizado, aunque tanto en las mujeres 
que siguieron la dieta C, como en las que siguieron la dieta V, disminuyó la 
ingesta de hierro hemo y aumentó la de hierro no hemo, se incrementó el 
porcentaje de mujeres que cubría las ingestas recomendadas y no se 
observaron disminuciones importantes a nivel sanguíneo en ninguno de los 
parámetros cuantificados en ninguno de los dos grupos. Incluso, en las 
mujeres que siguieron la dieta C, algunos valores sanguíneos mejoraron y 
disminuyó el número de mujeres con deficiencia de hierro sin anemia 
(Rodríguez-Rodríguez et al., 2007b).  
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Aunque en los dos grupos de intervención aumentó la ingesta de 
hierro total, sólo en las mujeres que siguieron la dieta C se observaron 
algunas mejoras a nivel sanguíneo. La carencia de resultados positivos a 
nivel sanguíneo observada en la dieta V podría ser debida a que en las 
verduras existen algunos componentes, como fitatos y taninos, que están 
asociados a la fibra, que disminuyen la absorción del hierro no-hemo y, por 
lo tanto, la cantidad de mineral que llega a sangre (Gillooly et al., 1984; 
Sandberg, 1999). De hecho, encontramos que la ingesta de fibra fue 
superior en los individuos que siguieron la dieta V, que en los que 
siguieron la dieta C (Rodríguez-Rodríguez et al., 2007b). Además, éstos 
últimos ingirieron una cantidad más elevada de vitamina C, hecho que 
también podría haber contribuido a la mayor mejora a nivel sanguíneo 
observada en este grupo, ya que dicha vitamina facilita la absorción del 
hierro a nivel intestinal (Lynch, 1997). 
 
Es interesante mencionar que la mejora observada en las mujeres 
del grupo C fue más significativa en aquellas mujeres que inicialmente 
tenían una peor situación en hierro (Hb<p25=12.6 g/L), ya que en éstas 
aumentó la concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM) y el 
número de glóbulos rojos tras la intervención. Esto indica que, aunque la 
ingesta de hierro hemo disminuyó, el efecto total conseguido al aumentar la 
ingesta de hierro no hemo, unido al mayor aporte de vitamina C, 
especialmente en la dieta C, fue beneficioso a nivel sanguíneo (Rodríguez-
Rodríguez et al., 2007b). 
 
De acuerdo con estos resultados, los cereales de desayuno, que son 
una fuente importante de hierro no hemo, pueden ayudar a mantener, e 
incluso a mejorar, el estatus en hierro, especialmente en mujeres con peor 
situación inicial (Rodríguez-Rodríguez et al., 2007b). 
 
El aporte insuficiente de folatos merece una especial atención ya 
que se sabe que se asocia con mayor riesgo de padecer cáncer (Dietrich et 
al., 2005), ECV (Boushey et al., 1995; Lee et al., 2003) y, entre mujeres en 
edad fértil, con mayor posibilidad de tener descendientes con 
malformaciones congénitas (Dietrich et al., 2005; Pfeiffer et al., 2005).  
 
Aunque está establecido como conveniente que todas las mujeres en 
edad fértil deben tomar una dieta rica en frutas y verduras, junto con un 
suplemento de 400 μg/día de ácido fólico (a partir de suplementos o 
alimentos fortificados), en la práctica no se suele seguir esta pauta, y la 
mayor parte de las mujeres españolas en edad fértil tienen una situación 
en ácido fólico claramente mejorable. De hecho, en nuestro estudio, un 
64.2% de las mujeres tuvieron una ingesta de fólico inicial inferior al 67% 
de las IR, sin embargo este porcentaje disminuyó hasta un 3% al final de la 
intervención, lo que supone un aval en favor de las pautas establecidas y 
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de los resultados logrados (Ortega et al., 2006d, Ortega et al., resultados no 
publicados a). 
 
Al analizar datos sanguíneos, se observaron elevaciones 
significativas en ácido fólico sérico a las 6 semanas únicamente en el grupo 
C. Esto puede ser debido a que aunque tanto los cereales de desayuno (al 
estar enriquecidos) como las verduras (de manera natural) son fuentes muy 
importantes de ácido fólico (Ortega et al., 2004a), en muchas de las 
verduras se producen pérdidas de esta vitamina como consecuencia del 
procesamiento culinario al que se somete a las mismas (Melse-Boonstra et 
al., 2002). Una de las ventajas asociadas a esta mejora en los niveles 
séricos de ácido fólico es que aumentó el porcentaje de mujeres con cifras 
de ácido fólico sérico ≥13.6 nmol/L, que pasó de un 62.1% hasta un 87.0% 
al final de la intervención (Ortega et al., 2006d). El límite de 13.6 nmol/L 
ha sido establecido por algunos autores (Sauberlich et al., 1974) como valor 
que está asociado con un riesgo muy bajo de que el posible feto (en caso de 
producirse la concepción) presente malformaciones en el tubo neural.  
 
Algunos autores han observado que la situación en ácido fólico está 
afectada de forma negativa por la presencia de sobrepeso/obesidad 
(Tungtrongchitr et al., 2003a; Mojtabai, 2004; Hirsch et al., 2005), y que 
las mujeres con un mayor IMC necesitan ingerir más cantidad de ácido 
fólico para tener los mismos niveles séricos que las de peso normal 
(Mojtabai, 2004). En este sentido, en el estudio realizado se observa que las 
mujeres con un mayor IMC al inicio del estudio presentaron niveles de 
folato sérico más bajo que las que tenían menor IMC, y que, 
independientemente de la ingesta de ácido fólico, las que más peso 
perdieron fueron las que más aumentaron los niveles de folato sérico 
(Ortega et al., 2006d, Ortega et al., resultados un publicados a). Esto 
también coincide con los resultados de otros autores, en los que tras 
aumentar la ingesta de ácido fólico en un grupo de mujeres jóvenes, las 
que más aumentaron el IMC fueron las que presentaron menores niveles de 
folato sérico (Mojtabai, 2004; Noakes et al., 2005).  
 
Por otra parte, los niveles de ácido fólico, junto con los de vitamina 
B6 y B12, influyen en las concentraciones de Hcys, que está considerada 
como un factor de riesgo cardiovascular independiente de otros (McCully, 
2004; Nurk et al., 2004; Tucker et al., 2004). Con respecto a este 
parámetro, se observó un descenso de los niveles plasmáticos de Hcys a las 
6 semanas tanto con la dieta C (disminuyó un 14.9%) como con la dieta V 
(disminuyó un 8.8%). Esta disminución pudo deberse, en parte, a la propia 
pérdida de peso y al aumento en la ingesta y en los niveles séricos de 
vitamina B6 y ácido fólico producida en ambos grupos (Rodríguez-Rodríguez 
et al., 2007c).  
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Al estudiar otros factores de riesgo cardiovascular, observamos que 
al final de la intervención las mujeres pertenecientes a la dieta C mostraron 
una disminución en los valores de presión arterial diastólica y las 
pertenecientes a la dieta V experimentaron una disminución significativa 
en los niveles de LDL-colesterol y de la fracción de no-HDL colesterol 
(Rodríguez-Rodríguez et al., 2007c), que según algunos autores es mejor 
indicador de ECV que el LDL-colesterol (Cui et al., 2001). 
 
De acuerdo con los resultados obtenidos, aumentar el consumo de 
cereales y verduras, en el contexto de una dieta hipocalórica, podría ser 
útil, no sólo en el control de peso, sino también para reducir algunos 
factores de riesgo cardiovascular en mujeres con sobrepeso/obesidad 
(Rodríguez-Rodríguez et al., 2007c). 
 
Al estudiar otras vitaminas, observamos que las mujeres del grupo 
C, además de aumentar la ingesta de tiamina y vitamina D, también 
mejoraron los niveles sanguíneos para estas vitaminas al finalizar el 
estudio. 
 
En cuanto a la tiamina, únicamente las mujeres que siguieron dieta 
C presentaron una mejora tanto en la ingesta como en los niveles 
sanguíneos de esta vitamina, mientras que en las mujeres que siguieron la 
dieta V sólo se observó una mejora en la densidad de la vitamina en la 
dieta (Ortega et al., 2007a, Ortega et al., 2007b). Esto podría ser debido a 
que los cereales son mejor fuente de tiamina que las verduras; en concreto, 
los cereales de desayuno, al estar enriquecidos con esta vitamina, son una 
mejor fuente todavía, lo que contribuiría a aumentar el aporte con la dieta 
(Subar et al., 1998; Preziosi et al., 1999; Galvin et al., 2003; Gibson, 2003). 
De hecho, muchos autores, coincidiendo con nuestros resultados, han 
encontrado una correlación positiva entre el consumo de cereales y el 
estatus en tiamina (Preziosi et al., 1999; Galvin et al., 2003).  
 
Por seguimiento de dietas hipocalóricas se suelen producir 
deficiencias en relación con muchos nutrientes, en concreto la ingesta de 
tiamina suele ser, en estos casos, inferior a la recomendada (Manore, 2000; 
Neumark-Sztainer et al., 2004). Además, las necesidades de esta vitamina 
podrían estar aumentadas en este tipo de dietas (Bovet et al., 1998; 
Elmadfa et al., 2001) ya que participa en el metabolismo energético 
(FAO/WHO, 2001) y en el metabolismo de los hidratos de carbono (Manore, 
2000). Por eso, es importante evitar la deficiencia en tiamina en las dietas 
encaminadas a la pérdida de peso. Una dieta rica en cereales, 
especialmente si están enriquecidos, parece ser una estrategia muy 
adecuada para lograr este objetivo. 
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Los cereales de desayuno, además de estar enriquecidos en tiamina, 
también incluyen un aporte extra de vitamina D (Gibson, 2003; Galvin et 
al., 2003), lo que explica el aumento de la ingesta de esta vitamina y de los 
niveles séricos de 25(OH)D observados en las mujeres que siguieron la 
dieta C a las 2 semanas de la intervención (Ortega et al., 2007c, Ortega et 
al., resultados no publicados b). 
 
La mejora del estatus en vitamina D puede ser positivo cuando se 
está intentando perder peso, ya que esta vitamina estimula la termogénesis 
postpandrial y la oxidación lipídica (Soares et al., 2004) y puede contribuir 
en la regulación del contenido en grasa corporal al favorecer la lipólisis en 
los adipocitos (Parikh et al., 2004; Teegarden et al., 2005; Hashemipour et 
al., 2006). 
 
En este sentido, se observó que las mujeres con mejor situación 
inicial en vitamina D perdieron más grasa corporal que las que presentaron 
peor situación inicial en esta vitamina. Esta tendencia fue más marcada en 
las mujeres C, que fueron las que tuvieron aportes más altos de la vitamina 
durante la intervención (Ortega et al., 2007c, Ortega et al., resultados no 
publicados b). 
 
Por otra parte, la concentración de 1,25-(OH)2 D está regulada por la 
ingesta de calcio. De esta forma, una ingesta alta de calcio, disminuye los 
niveles de PTH y de vitamina D, lo que favorece la disminución de calcio 
intracelular. Esta situación promueve la lipólisis en la célula y explicaría, 
en parte, los efectos antiobesogénicos del calcio (Zemel, 1998; Zemel et al., 
2000). 
 
Los productos lácteos son la principal fuente de calcio de la dieta y 
numerosos estudios han relacionado su consumo con el control de peso, 
independientemente de la ingesta energética, (Shi et al., 2001; Barr, 2003; 
Melanson et al., 2003a; Zemel et al, 2004; Mirmiran et al., 2005; Zemel et 
al., 2005). Estos resultados coinciden con los encontrados en nuestra 
investigación (Rodríguez-Rodríguez et al., resultados no publicados b). 
 
Además hay autores que han descrito que los efectos 
antiobesogénicos del calcio son más evidentes cuando la ingesta habitual 
de calcio es baja (Major et al., 2007). En este sentido comprobamos que las 
mujeres que inicialmente tenían una peor ingesta de lácteos aumentaron 
más su consumo de lácteos y de calcio durante la intervención que 
aquellas que inicialmente tenían un mejor consumo, y que además, las 
primeras fueron las que más disminuyeron los valores de IMC, ICC y 
circunferencia de la cintura al finalizar el estudio (Rodríguez-Rodríguez et 
al., resultados no publicados b).  
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Los productos lácteos, que son la fuente principal de calcio, suelen 
eliminarse o disminuirse en algunas dietas encaminadas a la pérdida de 
peso (Teegarden, 2003). Sin embargo, y teniendo en cuenta nuestros 
resultados, (Rodríguez-Rodríguez et al., resultados no publicados b), 
aunque la ingesta energética es el factor más importante en relación con la 
pérdida de grasa corporal, aumentar el consumo de lácteos, y en especial el 
de lácteos desnatados, podría ayudar a la pérdida de peso en personas que 
siguen dietas hipocalóricas diseñadas con este fin.  
 
Además, algunos estudios han relacionado la ingesta de calcio y 
lácteos con una disminución de la presión arterial (Miller et al., 2000b; 
Morikawa et al., 2002; Schröder et al., 2002; Alonso et al., 2005; Ruidavets 
et al., 2006), lo que supondría una gran ventaja para las personas con 
sobrepeso/obesidad, ya que la hipertensión es uno de las consecuencias 
más importantes de la obesidad (Kuschnir et al., 2007; Mathew et al., 
2007). 
 
Por último señalar que, aunque en personas extremadamente obesas 
y bajo control médico pueden ser aconsejables prácticas dietéticas 
inusuales, en el control de peso de la mayor parte de la población, 
incluyendo las personas que tienen peso adecuado (pero temen engordar) y 
las personas que tienen un sobrepeso o ligera obesidad, parece más 
conveniente y seguro el seguimiento de dietas que se aproximen al ideal 
teórico. Teniendo en cuenta que el consumo de cereales y verduras está 
disminuyendo paulatinamente, sería conveniente revertir la tendencia, ya 
que se ha comprobado que, además de ser útil desde un punto de vista 
nutricional, también lo es desde el punto de vista sanitario y de mejora en 
el control de peso. 
 
El estudio realizado pone de relieve que tanto el aumento del 
consumo de cereales, como el de verduras, en el contexto de una dieta 
hipocalórica, permite conseguir pérdidas razonables de peso, junto con 
ventajas nutricionales y sanitarias. Pero considerando que los cereales son 
alimentos mirados con recelo, y eliminados frecuentemente en las dietas de 
control de peso, es mayor la necesidad de desmitificar este error, 
especialmente teniendo en cuenta que, en nuestro estudio , muchos de los 
resultados fueron más favorables en mujeres C. Aumentar el consumo de 
cereales de desayuno puede ser especialmente útil, ya que al contener fibra 
y estar enriquecidos en vitaminas y hierro, podrían ser de gran ayuda en 
mejorar la situación nutricional y en el control de peso de la población. 
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 Teniendo en cuenta que el ayuno y muchas dietas de adelgazamiento, 
frecuentemente utilizadas, pueden permitir adelgazar pero con un perjuicio 
en la salud y situación nutricional, junto con un escaso éxito a largo plazo, el 
analizar las ventajas de una alimentación en la que se aproxime la dieta al 
ideal teórico en un grupo de mujeres con sobrepeso/obesidad, bien con un 
aumento en el consumo de cereales o con un aumento en el consumo de 
verduras, que son los alimentos cuyo consumo se aleja más de las 
recomendaciones en la población general, y en este colectivo en particular, 
constituye el objeto del presente estudio. 
 
 Por otra parte, las dietas que se siguen para controlar el peso corporal 
suelen ser ricas en verduras pero pobres en cereales, ya que estos se suelen 
asociarse con un peor control de peso y son los primeros alimentos que se 
eliminan en las dietas que persiguen este fin. 
 
 En este sentido, el consumo de cereales, y en concreto la ingesta de 
hidratos de carbono, permite aproximar el perfil calórico al recomendado, lo 
que permitiría la pérdida de peso y además, según han demostrado diferentes 
investigaciones, mejorar la situación nutricional en diferentes vitaminas y 
minerales. 
 
 Debido a lo anteriormente mencionado, y a la existencia de numerosas 
dietas de control de peso que a veces pueden comprometer la salud de 
quienes las realizan, se ha planteado el siguiente trabajo, en el que se 
pretende, por una parte, analizar la situación nutricional de un colectivo de 
mujeres jóvenes con sobrepeso/obesidad, y por otra, llevar a cabo una 
intervención dietética con reducción de la ingesta energética y que permita 
aproximar la dieta al ideal teórico (bien mediante un aumento en el consumo 
de verduras; dieta V o bien mediante un aumento en el consumo de cereales 
y, en concreto, cereales de desayuno; dieta C), así como analizar la 
repercusión de dicha intervención sobre la composición corporal y la 
situación nutricional. La muestra de estudio estuvo formada por 67 mujeres 
jóvenes con sobrepeso/obesidad. Para la realización de la investigación se 
han utilizado indicadores antropométricos, dietéticos, hematológicos, 
bioquímicos, sanitarios y de valoración de sensaciones. 
 
A partir de los resultados obtenidos se ha llegado a las siguientes 
conclusiones: 
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8. CONCLUSIONES 
8.1. ESPAÑOL 
 
8.1.1.Conclusiones del estudio basal 
 
8.1.1.1. Estudio antropométrico y sanitario 
 
1. Las características antropométricas de nuestro colectivo son 
similares a las observadas en otros estudios realizados en personas con 
sobrepeso/obesidad. El IMC medio de las 67 mujeres que comenzaron el 
estudio fue de 28.3±3.2 kg/m2, es decir, el colectivo se encontraba en una 
situación, según la OMS, de sobrepeso grado II (preobesidad).  
 
2. En la población con sobrepeso/obesidad es muy común el 
seguimiento de pautas encaminadas a la pérdida de peso. De este modo, un 
79% declaró haber realizado algún régimen para perder peso con 
anterioridad. En concreto, un 87% lo había hecho por decisión propia, un 9% 
por prescripción médica y un 4% por otras razones. 
 
3. En cuanto a las complicaciones derivadas del padecimiento de 
obesidad, encontramos que un 44% de las mujeres presentaron hipertensión, 
porcentaje que coincide con diferentes estudios que existen en este sentido y 
que han estimado que el 50% de los hipertensos son obesos. 
 
8.1.1.2. Estudio dietético 
 
1. El consumo de alimentos observado fue similar al registrado en 
otros estudios, y pone de relieve que el número de raciones de cereales y 
legumbres y verduras consumidas por el colectivo estaba muy por debajo de 
la recomendación. En concreto, un 66.7% de las mujeres presentaron un 
consumo de cereales inferior a las 6 raciones mínimas recomendadas y un 
36.8% no alcanzó las 3 raciones mínimas recomendadas para verduras. 
 
2. Además, únicamente el 7.1% de las mujeres consideraba como 
correcto el tomar 5 o más raciones al día de frutas y verduras, que es lo que 
se recomienda, y ninguna de ellas aceptaba como conveniente tomar un 
mínimo de 6 raciones de cereales/día, que es el consumo aconsejado para 
este grupo de alimentos. 
 
2. A pesar de que el colectivo cubrió adecuadamente las necesidades 
energéticas mínimas, presentó un perfil calórico desequilibrado, con un 
elevado consumo de proteínas y grasas, y una baja ingesta de hidratos de 
carbono. Esto coincide con lo encontrado para otros grupos de personas con 
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sobrepeso/obesidad, que suelen seguir dietas más desequilibradas que las de 
peso normal. En este sentido, se comprobó que las mujeres con mayor IMC 
seguían dietas con menor aporte de energía a partir de hidratos de carbono y 
con mayor aporte de energía procedente de lípidos. 
 
3. La puntuación media de la calidad de la dieta (HEI) fue de 
56.4±12.3 puntos (Rango: 0-100 puntos), lo que significa que la dieta debía 
mejorar. 
 
4. La ingesta media de vitaminas fue aceptable, con porcentajes 
variables de mujeres que no cubrían las ingestas recomendadas, destacando 
la cobertura media de las IR de folatos, que estuvo por debajo del 67%.  
 
5. Respecto a los minerales, la contribución a las IR también fue 
bastante adecuada. Incluso para el caso del hierro, cuya ingesta suele ser 
insuficiente en este colectivo, la ingesta y la cobertura a las IR fue muy 
satisfactoria y únicamente el 21% de las mujeres del estudio no alcanzaron 
los 2/3 de lo recomendado.  
 
8.1.1.3. Estudio hematológico y bioquímico 
 
1. Los resultados de los parámetros relacionados con la situación 
bioquímica de glucosa y lípidos séricos, revelan que las mujeres estudiadas 
presentaron una situación bastante adecuada. Ésto es debido a que 
presentar diabetes e hipertrigliceridemia eran criterios de exclusión para 
participar en el estudio. 
 
2. El valor medio de Hcys fue de 7.4±2.0 µmol/L, cifra similar a la 
encontrada en otros colectivos. Solo un 4.5% de la población estudiada 
presentó hiperhomocisteinemia (cifras plasmáticas de Hcys superiores a 10.4 
µmol/L), situación asociada con un mayor riesgo cardiovascular. Además, se 
ha encontrado una asociación inversa entre los niveles de Hcys plasmática y 
la ingesta y los niveles séricos de ácido fólico.  
 
3. En referencia a las vitaminas y minerales determinados, 
únicamente se han encontrado deficiencias importantes para el ácido fólico y 
la vitamina D. Para el ácido fólico un 44.8% de las mujeres presentaron 
valores séricos inferiores a 14.9 nmol/L y para la vitamina D, un 1.6%, 
11.5% y 14.8% de las mujeres presentaron deficiencias severas, moderadas y 
medias de esta vitamina, respectivamente. 
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8.1.1.4. Modificación en la sensaciones de hambre y bienestar tras 
la intervención 
 
1. Al comienzo del estudio, no hubo diferencias ni en la sensación de 
hambre ni en la sensación de bienestar entre las mujeres que posteriormente 
fueron incluidas en los grupos C (dieta rica en cereales) y V (dieta rica en 
verduras) con la excepción de la sensación de hambre antes de desayunar, 
que fue mayor en la dieta C. 
 
8.1.2.Conclusiones del estudio de intervención 
 
8.1.2.1. Modificaciones en los parámetros antropométricos y 
sanitarios 
 
1. Tras el seguimiento de las pautas propuestas (dieta V y dieta C), se 
produjo una disminución del peso corporal, del índice de masa corporal, de la 
cantidad de grasa corporal (kg), de la relación cintura/cadera y del grosor de 
los pliegues corporales en ambos grupos, siendo la pérdida de peso mayor en 
el grupo que siguió la dieta C que en el que siguió la dieta V. 
 
2. La presión arterial sistólica disminuyó en los individuos que al 
comienzo del estudio presentaron hipertensión y la presión arterial diastólica 
únicamente disminuyó al final de la intervención en el grupo C. Los efectos 
observados en el grupo C pueden ser debidos a la mayor pérdida de peso 
experimentada en este grupo. 
 
8.1.2.2. Modificaciones en el consumo de alimentos 
 
1. Como resultado de la intervención se produjo un aumento en el 
consumo de cereales en la dieta C y un aumento en el consumo de verduras 
en la dieta V, por lo que se consiguió el objetivo inicialmente propuesto. 
Además, se produjo un aumento en el consumo de fruta y una disminución 
en el consumo de carnes/pescados/huevos y productos de bollería en ambos 
grupos. 
 
2. Con ambas dietas se produjo una disminución de la ingesta 
energética al final de la intervención de aproximadamente el 30% con 
respecto a la ingesta inicial. 
 
3. El perfil calórico se aproximó al ideal aconsejado, con una 
disminución de la cantidad de energía procedente de la grasa y con un 
aumento de la procedente de los hidratos de carbono, siendo la modificación 
más acusada con la dieta C. 
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4. Al finalizar la intervención, las mujeres que perdieron más peso 
fueron las que aumentaron más su ingesta de hidratos de carbono (% de la 
energía) (r=-0.282) y las que más disminuyeron su ingesta de energía, 
proteínas, lípidos y bollería.  
 
5. La puntuación media de la calidad de la dieta (HEI) pasó a ser de 
85.3±9.0 puntos al final de la intervención, lo que permite calificarla como 
“buena”. Sin embargo, la dieta C resultó ser algo mejor, en este sentido, que 
la dieta V (87.8±7.1 frente a 82.5±10.1 puntos). 
 
8.1.2.3. Modificación en la situación nutricional en vitaminas tras la 
intervención 
 
1. La ingesta y la contribución a la cobertura de las IR para la 
tiamina sólo aumentó con la dieta C, mientras que la densidad y el INQ 
para esta vitamina aumentaron tanto con la dieta C como con la V. A nivel 
sanguíneo sólo mejoraron los niveles de tiamina en el grupo con la dieta C. 
Esto puede ser debido a que la ingesta aumentó más en este grupo, ya que 
los cereales de desayuno están enriquecidos con esta vitamina, lo que 
coincide con diferentes estudios que han correlacionado el consumo de 
cereales con la mejora en el estatus en tiamina. 
 
2. La ingesta y los niveles séricos de vitamina D sólo mejoraron con 
la dieta C, debido a que los cereales de desayuno también están 
enriquecidos con esta vitamina. Por otra parte, las mujeres que antes de 
iniciar la intervención presentaron mejor estatus en esta vitamina, y 
especialmente las que posteriormente siguieron la dieta C (con mayor 
aporte de vitamina D), fueron las que más grasa corporal perdieron a las 
dos semanas del estudio. Esto pone de relieve la importancia de mejorar la 
situación en vitamina D en personas preocupadas por la pérdida de peso. 
 
3. Los cereales de desayuno también se encuentran enriquecidos con 
piridoxina, lo que explica que las mujeres del grupo C experimentaran un 
mayor aumento tanto en la ingesta como en los niveles plasmáticos de esta 
vitamina, en comparación con las mujeres del grupo V. 
 
4. A pesar de que tanto las verduras como los cereales de desayuno 
enriquecidos son alimentos ricos en ácido fólico, y que las mujeres de 
ambos grupos aumentaron la ingesta de esta vitamina, los mayores 
cambios a nivel sérico se observaron en las mujeres que siguieron la dieta 
C. Esto puede ser debido por una parte, a que el incremento en la ingesta 
fue superior en este grupo que en el V, ya que los cereales de desayuno 
contienen cantidades altas de esta vitamina y, por otra parte, a que al 
cocinar las verduras puede destruirse parte del ácido fólico que contienen, 
lo que condiciona una disminución en su ingesta y su llegada a sangre.  
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8.1.2.4. Modificación en la situación nutricional en minerales tras la 
intervención 
 
1. Aunque con las dos pautas, y sobre todo con la dieta C, aumentó 
la ingesta de hierro total (debido al incremento en la ingesta de hierro no 
hemo), no se observaron variaciones importantes a nivel sanguíneo en los 
parámetros indicadores de estatus en hierro en ninguno de los dos grupos. 
Únicamente las mujeres con un peor estado inicial de hierro, que siguieron 
la dieta C, aumentaron la concentración de hemoglobina corpuscular 
media al final del estudio y sus niveles de glóbulos rojos fueron superiores 
que en las mujeres que siguieron la dieta V. 
 
2. Aunque con la dieta C disminuyó la ingesta de calcio, la densidad 
y el INQ de este mineral mejoraron con ambas pautas. Teniendo en cuenta 
sólo a las mujeres que inicialmente presentaban una peor ingesta de este 
mineral, las que más disminuyeron su IMC tras la intervención fueron las 
que más aumentaron la ingesta y densidad del calcio en la dieta, así como 
la relación calcio/proteína. 
 
8.1.2.5. Modificación en la sensaciones de hambre y bienestar tras 
la intervención 
 
1. La sensación de hambre al final de las comidas fue mayor en 
ambos grupos al terminar la intervención respecto al comienzo de la 
misma. 
 
2. La capacidad para experimentar saciedad al final de las comidas 
fue mayor al final de la intervención, que al comienzo, en las mujeres que 
siguieron la dieta C.  
 
3. La sensación de bienestar después de algunas comidas 
únicamente mejoró en las mujeres que siguieron la dieta C y, además, fue 
mayor en éstas que en las que siguieron la dieta V. Esto, unido con la 
mayor capacidad de experimentar saciedad por las mujeres que siguieron 
la dieta C, podría explicar el menor número de abandonos experimentado 
en este grupo. 
 
8.1.3.Conclusión general 
 
La aproximación de la dieta al ideal teórico, bien a través de un 
aumento en el consumo de verduras o de un aumento en el consumo de 
cereales, que son los grupos de alimentos cuyo consumo se aleja más de 
las recomendaciones, en el contexto de una dieta hipocalórica, permite 
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mejorar el perfil calórico y la calidad de la dieta, además de favorecer el 
control de peso y mejorar el estatus en algunos nutrientes. 
 
En concreto, el aumento en el consumo de cereales (particularmente 
de cereales de desayuno) permite una mayor pérdida de peso en personas 
con sobrepeso/obesidad y una mejora más marcada en la situación en 
muchas vitaminas y minerales, como tiamina, riboflavina, ácido fólico, 
vitamina D y hierro, probablemente por la mayor ingesta de estos 
nutrientes asociada al consumo de un alimento enriquecido, lo que permite 
conseguir un aporte superior al asociado al seguimiento de una dieta rica 
en verduras. 
 
Pese a estas posibles ventajas, el consumo de cereales es 
normalmente restringido en las dietas de control de peso, debido a que 
estos alimentos suelen ser considerados peligrosos en el control de peso, lo 
que pone de manifiesto la falta de conocimiento en materia de nutrición 
existente en la población. 
 
Por todo ello, fomentar el seguimiento de dietas equilibradas, que 
permitan aproximar la dieta al ideal teórico, haciendo especial hincapié en 
el aumento en el consumo de cereales y/o verduras parece una medida 
eficaz y razonable para conseguir un buen control de peso corporal. La 
utilización de cereales de desayuno, debido a su contenido en 
micronutrientes y fibra, parece ser una estrategia de gran utilidad en el 
control de peso y mejora de la situación nutricional en personas con 
sobrepeso/obesidad. 
 
8.2. INGLÉS 
 
8.2.1.Pre-intervention data  
 
8.2.1.1. Anthropometric and sanitary study 
 
1. The initial anthropometric data are similar to those obtained for 
other groups of overweight/obese women. Initial BMI of the 67 women was 
28.3±3.2 kg/m2, which is indicative of overweight type II or preobesity 
according to the criteria of the WHO. 
 
2. Overweight/obese people usually follow weight loss diets. We found 
that 79% of women had followed a weight loss program in some moment 
(87% on their own decision, 9% by medical prescription and 4% by others 
reasons). 
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3. With regard to the complications derived from the obesity, 44% of 
women had hypertension. This value is similar to those obtained in other 
studies and that have estimated that 50 % of hypertense persons are obese. 
 
8.2.1.2. Dietetic study 
 
1. Food consumption were similar to those obtained in other studies. 
Cereals/pulses and green/vegetables consumption was lower than that 
recommended (66.7% of subjects took less than 6 servings per day of 
cereals/pulses and 36.8% took less than 3 servings/day of green/vegetables). 
 
2. In addition, only 7.1% of the women were considered correctly to 
take 5 or more servings/day of fruits and vegetables, which it is 
recommended, and none of them was agree to take a minimum of 6 servings 
of cereals/day, which is the consumption recommended for this group of 
food. 
 
3. In spite of the fact that the group covered adequately the energetic 
minimal needs, the energy profiles of the subjects diets were imbalanced, 
protein and lipids were eaten in excess and carbohydrate intake was low. 
Similar results have been reported in other overweight/obese groups of 
persons, which use to follow more unbalanced diets that normal weight 
persons. Thus, the women with the highest BMIs obtained greater 
proportions of their energy from lipids and lower proportions from 
carbohydrates than did subjets with lower BMIs. 
 
4. The Healthy Eating Index (HEI) mean score was 56.4±12.3 points 
(Range: 0-100 points), for what the dietary quality was “needing 
improvement”. 
 
5. Mean vitamin intake was acceptable, with varying percentages of 
women who did not cover the recommended intakes, with the exception of the 
folic acid, which mean intake was lower than 67% of the recommendation.  
 
6. Mean mineral intake was also acceptable. Even for the case of the 
iron, which intake is usually insufficient in this group of the population, the 
ingestion and the coverage to the recommended intake was very satisfactory 
and only 21% of the women of the study did not reach 2/3 of the 
recommendation. 
 
8.2.1.3. Haematological and biochemical study 
 
1. Results related with the biochemical situation of glucose and serum 
lipids reveal that the studied women presented a suitable situation. It is due 
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to the fact that to have diabetes or hipertriglyceridemia were some of the 
study exclusion criteria.. 
 
2. Homocysteine (Hcys) mean was 7.4±2.0 µmol/L, which is similar to 
those obtained for other groups of overweight/obese women. Only 4.5% of 
subjects had hyperhomocysteinemia (plasma Hcys value higher to 10.4 
µmol/L), which is associated with higher cardiovascular risk. An association 
was seen between folate intake and plasma Hcys for all subjects. 
 
3. Among vitamins and minerals determinations, we only met folic acid 
and vitamin D deficiencies. 44.8% of the women had serum folic acid below to 
14.9 nmol/L and 1.6%, 11.5% and 14.8% had severe, moderate and mild 
deficiencies of vitamin D respectively. 
 
8.2.1.4. Hunger and well-being sensations 
 
1. No differences were seen between the two groups in terms of 
sensation of hunger or well-being at the start of the study, with the exception 
of hunger before breakfast, which was greater in diet C that in diet V women. 
 
8.2.2.Conclusions of the intervention study 
 
8.2.2.1. Modification in anthropometric and sanitary  parameters 
 
1. Both diets led to a reduction in body weight, body mass index (BMI), 
amount of body fat (kg), waist/hip ratio and the thickness of some skin folds, 
however  weight loss was significantly greater with diet C. 
 
2. Systolic blood pressure fell in hypertensive women and diastolic 
blood pressure decreased in group C at 6 weeks. This might be due to the 
greater weight loss noticed in these subjects. 
 
8.2.2.2. Changes in the food consumption 
 
1. At 6 weeks diet V was associated with an increase in the 
consumption of vegetables, while diet C was associated with an increased 
intake of cereals. With both diets the number of daily meals and the intake of 
fruits increased, while the consumption of meat/fish/eggs and pastries fell. 
 
2. Throughout the intervention period, the energy intake was 30% 
lower (for all subjects) that at the beginning of the study. 
 
3. There was an improvement in the energy profiles of both diets, with 
the amount of energy provided by fats reduced and that provided by 
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carbohydrates increased. However, the improvement was significatly greater 
with diet C. 
 
4. At the end of the study, women with the highest weight loss 
obtained greater proportions of their energy from carbohydrates and lower 
proportions from proteins and lipids than did women with lower weight loss. 
Furthermore,  the former decreased more the intake of energy and pastries 
than the latter.  
 
5. The HEI improved to a mean of 85.3±9.0 at 6 weeks and the 
percentage of subjects with “good” diets (diet score > 80 points) increased. 
Improvements were obtained with both diets, but significantly higher with 
diet C than with diet V (87.8±7.1 versus 82.5±10.1 points). 
 
8.2.2.3. Modification of vitamin status 
 
1. Thiamin intake and the contribution of this intake towards the 
coverage of recommended levels increased only in diet C. The thiamin 
dietary density and index of nutritional quality (INQ) for this vitamin 
improved with both diets. Blood thiamin concentrations only improved with 
diet C.This may be due to the fact that breakfast cereals are enriched with 
this vitamin. Thus, several authors have reported a correlation between 
thiamin status and cereal consumption.  
 
2. Vitamin D intake and blood concentrations only improved with 
diet C because breakfast cereals also are enriched with this vitamin. 
Women with a better initial vitamin D status, and particulary women who 
followed diet C, lost more body fat (kg) at 2 weeks of the study yhan women 
with worse vitamin D status. For this reason, an improvement of vitamin D 
status in women who are trying to lose weight may contribute to regulating 
the accumulation of fat. 
 
3. Breakfast cereals are also enriched with pyridoxin and it is the 
cause why group C improved more the intake and blood concentration of 
this vitamin than group V did.  
 
4. Although vegetables and breakfast enriched cereals are important 
sources of folic acid, and that V and C women increased folic acid intake, 
group C had higher serum changes than group V had. It might be because 
the intake of V women was lower than that of C women and cooking may 
cause folic acid thermal breakdown, situation that decreases folic acid 
intake and serum levels.  
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8.2.2.4. Modification of mineral status 
 
1. Iron intake, especially non-heme iron intake, increased with both 
diets, but it was greater with C. However, no important reductions were 
seen at the blood level. Only subjects with the worst initial iron status 
following C diet showed an increase of mean corpuscular haemoglobin 
concentrations at the end of the study and this subjects had more 
erythrocytes than V subjects at that moment. 
 
2. At six weeks into the intervention, the calcium intake of the C 
subjects diminished. However, the density and INQ of the calcium in the 
diet improved in both C and V subjects. Considering only the women the 
worst initial calcium intake, those who most decreased their BMI were 
those who most increased their calcium intake, their calcium/protein ratio 
and their calcium dietary density. 
 
8.2.2.5. Changes in the sensation of hunger and well-being 
 
1. Mean sensation of hunger after meals was greater both in C and V 
women at six weeks into the intervention compared to at the beginning. 
 
2. Means satiety signal capacity (SQ) increased with the intervention 
in group C.  
 
3. Sensation of well-being after some meals improved in women who 
followed diet C and it was greater in this group than in group V. This 
situation and the fact that satiety capacity incresed in group C, could 
explanin the smaller percentage of withdrawals in this group. 
 
8.2.3.General conclusion 
 
Approximating the diet to the theoretical ideal by following a slightly 
hypocaloric diet that provides a relative increase in the consumption of 
either vegetables or breakfast cereals, these food are those with the greatest 
difference between their observed and recommended intake, can help to 
improve the energy profile and the quality of the diet, some nutrient status 
and control body weight. 
 
Increasing the relative consumption of breakfast cereals allows a 
greater weight loss and a major improvement in many vitamins and 
minerals status, like thiamin, riboflavin, folic acid, vitamin D and iron, 
than increasing the relative consumption of vegetables. This may be due to 
the fact that breakfast cereals are enriched with vitamins and minerals and 
this situation allows that cereals have greater nutrient contribution than 
vegetables.  
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In spite of these possible advantages, cereals consumption is usually 
restricted in weight control diets because they are considered to be 
dangerous in weight control. This fact reveals the unknowledge about 
nutrition in the population. 
 
For these reasons, it is important to foment the follow-up of 
balanced diets, which allow to approximate the diet to the theoretical ideal, 
with special support in the increase in the consumption of cereals and/or 
vegetables because it seem to be an effective and reasonable way to obtain 
a good body weight control. Increasing breakfast cereals, due to their 
content in micronutrients and fiber, seem to be the best strategy in weight 
control and nutritional status improvement in persons with overweight 
obesity. 
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9. SUMMARY  
 
Title 
Nutritional repercussion in young overweight/obese women by two dietary 
interventions designed to achieve weight loss. 
 
Introduction 
Obesity is a priority public health problem due to the number of 
people affected (Gutierrez-Fisac et al., 2000; Aranceta et al., 2003; Avenell 
et al., 2004; Pelkman et al., 2004) and its association with an increased 
prevalence of chronic diseases, including type 2 diabetes, hypertension, 
dyslipidemia, cancer and cardiovascular disease (Formiguera & Cantón, 
2004). 
 
Global increases in overweight and obesity are attributable to a 
number of factors including unhealthy diets and physical inactivity. 
Develop countries diets are characterized by a high consumption of foods 
rich in fat and sugars but low in vitamins, minerals and other 
micronutrients, and the low consumption of foods rich in carbohydrates 
like whole grains, fruits, legumes and high-starch vegetables (WHO, 2006). 
 
The most recent studies reveal that obesity is more common among 
women than men in the Spanish population (15.6% compared to 13.9% 
respectively) and improving the diet of women may therefore require 
particular attention. In addition, there are many people (specially women) 
that without suffering overweight/obesity, are worried by their weight and 
follow diets in order to lose weight (Ortega et al., 1997b, Neumark-Sztainer, 
2002; Boutelle et al., 2002).  
 
Nevertheless, exists a great unknowledge on the more convenient 
guidelines to achieve weight loss and it is frecuent to restrict carbohydrate 
consumption, to increase proteins consumption and to follow-up different 
practices like to avoid the consumption of some foods (Ortega et al., 
1996b). These practices do not lead to a long-term weight loss and they can 
be associated with sanitary and nutritional problems (Neumark-Sztainer et 
al., 1996; Neumark-Sztainer et al., 1998; Ortega & López-Sobaler, 2005; 
Zamora et al., 2005) 
 
Different studies show that to increase dietary fat lead to a high 
energy-dense diet, which favors the obesity appearance, whereas to 
increase the carbohydrates intake has the opposite effect (Lesi et al., 2005). 
For this reason, to increase carbohydrates intake and to diminish fat intake 
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not only might be useful in weight control, but also in approximate the diet 
to the recommended guidelines, which is also positive from a nutritional 
and sanitary point of view (Mattes, 2002; Liu et al., 2003; Koh-Banerjee et 
al., 2004; Waller et al., 2004; Strychar, 2006). 
 
Bearing in mind previous studies, and theoretical considerations 
about weight control, the aim of the present study was to analyze the 
response to two weight-loss programmes based on approximating the diet 
to the theoretical ideal by increasing the relative consumption of either 
vegetables or cereals because early studies have shown that these food are 
those with the greatest differences between their observed and 
recommended intake. 
 
Materials and methods  
 
The study subjects were 67 women aged 20-35 years, with body 
mass index (BMI) between 24 and 35 kg/m2. 
 
They were randomly assigned to one of two dietary intervention 
groups: 
 
Diet C. With this diet, the weight control measures were based on 
restricting the consumption of energy-rich foods and increasing the 
consumption of cereals. Breakfast cereals and cereal bars were particularly 
recommended (a minimum of 3 rations/day) since, apart from 
carbohydrate, they also provide fiber, minerals and vitamins. However, the 
subjects were also advised to eat other cereals, e.g., bread, rice and pasta. 
Diet V. With this diet, the weight control measures were based on 
restricting the consumption of energy-rich foods and increasing the intake 
of vegetables (a minimum of 3 rations/day).  
 
Dietetic, anthropometric, sanitary, physical activity, hematological 
and biochemical parameters and hunger and well-being sensations data 
were collected at the beginning, at 2 weeks and at the end of the six week 
intervention period. 
 
Dietetic study: A “food and drink record” was used for 3 days to 
register all intakes. 
 
Anthropometric study: Weight, height, corporal circumferences and 
skin folds thickness were measured. Body Mass Index (BMI), waist/hip 
ratio, body fat and fat-free body mass were calculated. 
 
Hematological and biochemical analysis: biochemical parameters 
that could be altered in overweight/obesity or that could changed by the 
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dietary intervention were detemined: serum lipids, glucose, C-reactive 
protein, plasmatic homocysteine, thiamin, pyridoxine, folic acid, vitamin D, 
iron, transferrin and total iron-binding capacity. 
 
Results 
 
At 6 weeks diet V was associated with an increase in the 
consumption of vegetables, while diet C was associated with an increased 
intake of cereals. With both diets the number of daily meals and the intake 
of fruits increased, while the consumption of meat/fish/eggs and pastries 
fell. These data show that the goals of the study were attained (Ortega et 
al., 2005; Ortega et al., 2006c; Ortega et al., 2006d; Ortega et al., 2007a; 
Ortega et al., 2007b; Ortega et al., 2007c; Rodríguez-Rodríguez et al., 2006; 
Rodríguez-Rodríguez et al., 2007a; Rodríguez-Rodríguez et al., 2007b; 
Rodríguez-Rodríguez et al., 2007c). 
 
Throughout the intervention period, the energy intake was 30% 
lower (for all subjects) that at the beginning of the study, that was 
sufficient to induce a reasonable and gradual weight loss (Ortega et al., 
2005; Ortega et al., 2006c). Thus, both diets led to a reduction in body 
weight, body mass index (BMI), amount of body fat (kg), waist/hip ratio and 
the thickness of some skin folds, however weight loss was significantly 
greater with diet C (Ortega et al., 2005; Ortega et al., 2006c; Rodríguez-
Rodríguez et al., 2006). 
 
Althought energetic content and energy intake decreased at 6 weeks 
they were very similar with both diets. The better results achieved with diet 
C could be due to the greater intake of carbohydrates, and breakfast 
cereals in particular. These foods would therefore seem to be useful in 
weight control: they supply less energy per unit weight than lipids (FAO, 
2003) and an increase in their intake passively displaces fat from the diet; 
this is very positive in terms of energy intake (Howarth et al., 2001; Slavin, 
2005). In addition, carbohydrates provide a greater sensation of fullness 
than lipids (Duncan et al., 1983; Astrup & Raben, 1995), and following 
their ingestion they promote their own oxidation: their conversion into fat is 
inefficient (Jéquier, 1995). We found, agree with this, that at the end of the 
study, women with the highest weight loss obtained greater proportions of 
their energy from carbohydrates and lower proportions from proteins and 
lipids than did women with lower weight loss (Ortega et al., 2005; Ortega et 
al., 2006c).  
 
There was an improvement in the energy profiles of both diets, with 
the amount of energy provided by fats reduced and that provided by 
carbohydrates increased. However, the improvement was significatly 
greater with diet C. The Healthy Eating Index (HEI) also improved with both 
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diets, but the improvement was significantly higher with diet C than with 
diet V. For this reason, though both diets are useful from the nutritional 
point of view (Ortega et al., 2005; Ortega et al., 2006c) as in the weight 
control (Ortega et al., 2005; Rodríguez-Rodríguez et al., 2006), diet C seems 
to be more beneficial. 
 
Apart from that, the follow-up of diet C was easier than diet V and 
women included in group V left the study in major proportion (93.5 % of 
women C opposite to 77.8 % of women V concluded the study). In addition, 
group V needed more dedication and interest by the investigator team to 
continue with the study and to conclude it (Ortega et al., 2005; Rodríguez-
Rodríguez et al., unpublished results a). This situation could be explained 
by the fact that group C women felt less hungry and more well-being after 
meals than group V women felt (Rodríguez-Rodríguez et al., unpublished 
results a). Some authors also have found that diets rich in cereals are 
useful in weight loss programmes due to the capacity of cereals to suppress 
appetite and subsequent energy intake (Duncan et al., 1983; Tremblay et 
al., 1989; Heini et al., 1998).  
 
Women use to follow-up unhealthy weight-loss practices that 
increase the risk of suffering nutricional deficiencies (Neumark-Sztainer et 
al., 1996; Neumark-Sztainer et al., 1998; Ortega & López-Sobaler, 2005; 
Zamora et al., 2005). However, the status of some vitamins and minerals of 
the women improved with the intervention.  
 
Childbearing-aged women should have an adecuate folate intake 
because this vitamin protects against congenital malformations (Dietrich et 
al., 2005; Pfeiffer et al., 2005). In the present research, 64.2% of the women 
had a folic acid intake lower than 67% of the recommendation at the start 
of the study, decreasing to 3% at 6 weeks. C and V women increased thir 
folic acid intake but significant increases in serum folate were only seen in 
C women (Ortega et al., 2006d, Ortega et al., unpublished results a). 
Although some vegetables are very rich in folates, cooking may cause their 
termal breakdown or their elimination with the cooking water during 
straining (Melse-Boonstra et al., 2002).  
 
With regard to the prevention of neural tube defects, the lower limit 
of the range of serum folate concentration associated with very low risk for 
neural tube defects is 13.6 nmol/L (Sauberlich et al., 1974). In the present 
work, 62.1% of women had serum folate concentrations ≥13.6 nmol/L at 
the start of the study, rising to 87.0% at the end (Ortega et al., 2006d). 
 
Some authors have reported that increased BMI in childbearing age 
women is associated with a lower serum folate level (Tungtrongchitr et al., 
2003a; Mojtabai, 2004; Hirsch et al., 2005) and that women with higher 
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BMI need intake more folic acid than women with lower BMI (Mojtabai, 
2004). The present study show that women with higher BMI had lower 
serum folic acid than women with lower BMI at the start of the study and 
that women who showed the greatest weight loss were who more increased 
their serum folate, irrespective of folate intake (Ortega et al., 2006d, Ortega 
et al., unpublished results a). 
 
Folic acid, with vitamin B6 and vitamin B12, influence on plasma 
Hcys levels, which is considered to be an independent cardiovascular risk 
factor (McCully, 2004; Nurk et al., 2004; Tucker et al., 2004). Hcys levels 
were reduced in both groups at the end of the intervention. This reduction 
might be due not only to the weight loss but also to the increase in vitamin 
B6 and folic acid intake and blood levels (Rodríguez-Rodríguez et al., 
2007c).  
 
With respect to others cardiovascular risk factors, a significant 
reduction in the diastolic blood pressure in goup C was found and LDL-
cholesterol and non-HDL-cholesterol decreased only with diet V at the end 
of the intervention (Rodríguez-Rodríguez et al., 2007c). Some authors have 
suggested that the serum concentration of non-HDL-cholesterol may be a 
better indicator of risk of cardiovascular disease death than LDL-
cholesterol concentration (Cui et al., 2001). 
 
Thiamin intake and the contribution of this intake towards the 
coverage of recommended levels increased only in group C. The thiamin 
dietary density and index of nutritional quality (INQ) improved for this 
vitamin with both diets. Blood thiamin concentrations only improved with 
diet C (Ortega et al., 2007a, Ortega et al., 2007b). This may be due to the 
fact that breakfast cereals are enriched with this vitamin. Thus, several 
authors have reported a correlation between thiamin status and cereal 
consumption (Preziosi et al., 1999; Galvin et al., 2003).  
 
Vitamin D intake and blood concentrations only improved with diet 
C because breakfast cereals also are enriched with this vitamin (Gibson, 
2003; Galvin et al., 2003). Women with a better initial vitamin D status, 
and particulary women who followed-up diet C, lost more body fat (kg) at 2 
weeks of the study than women with worse vitamin D status (Ortega et al., 
2007c, Ortega et al., unpublished results b). For this reason, an 
improvement of vitamin D status in women who are trying to lose weight 
may contribute to regulate the accumulation of fat. Some authors have 
reported that vitamin D could induce thermogenesis, fat oxidation (Soares 
et al., 2004) and promote lipolysis in adypocites (Parikh et al., 2004; 
Hashemipour et al., 2006; Teegarden et al., 2005). 1,25-(OH)2-D 
concentration is regulated by calcium intake. Thus, a high dietary calcium 
intake decreases blood parathyroid hormon and vitamin D and these low 
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concentrations favor a reduction in intracellular calcium concentrations, 
promoting lipolysis (Zemel, 1998; Zemel et al., 2000). 
 
Dairy products are the predominant source of calcium in the diet 
and several studies have confirmed that dietary calcium intake plays an 
important role in modulating body weight and fat accumulation (Shi et al., 
2001; Barr, 2003; Melanson et al., 2003a; Zemel et al., 2004; Mirmiran et 
al., 2005; Zemel et al., 2005).  
 
As reported others authors (Major et al., 2007), the present results 
showed that the anti-obesity effect of an increased of calcium intake is 
more evident when the usual daily intake is low. Considering only the 
women with the worst initial calcium intake (below p50), those who most 
decreased their BMI were those who most increased their calcium intake, 
their calcium/protein ratio and their calcium dietary density (Rodríguez-
Rodríguez et al., unpublished results b). 
 
Iron intake, especially non-heme iron intake, increased with both 
diets, but it was greater with C. However, no important reductions were 
seen at the blood level. Only subjects with the worst initial iron status 
following C diet showed an increase of mean corpuscular hemoglobin 
concentrations at the end of the study and this subjects had more 
erythrocytes than V subjects at that moment (Rodríguez-Rodríguez et al., 
2007b). The changes at blood level were less dramatic in diet V and it could 
be due to the fact that the absorption of non-heme iron is reduced in the 
presence of phytates and tannins that are present in food of plant origin 
(Gillooly et al., 1984; Sandberg, 1999). In the present study, the intake of 
fiber in the V subjects was greater than in the C subjets (Rodríguez-
Rodríguez et al., 2007b). However, other nutrients favor the absorption of 
non-heme iron, e.g. vitamin C (Lynch, 1997). A positive, significant 
association was seen between vitamin C intake and hemoglobin levels at 6 
weeks and, at this time, the C women had a greater vitamin C intake than 
the V women (Rodríguez-Rodríguez et al., 2007b).  
 
Conclusions 
 
Approximating the diet to the theoretical ideal by following a slightly 
hypocaloric diet that provides a relative increase in the consumption of 
either vegetables or breakfast cereals, these food are those with the greatest 
difference between their observed and recommended intake, can help to 
improve the energy profile and the quality of the diet, some nutrient status 
and control of body weight. 
 
Increasing the relative consumption of breakfast cereals allows a 
greater weight lost and a major improvement in many vitamins and 
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minerals status, like thiamin, riboflavin, folic acid, vitamin D and iron, 
than increasing the relative consumption of vegetables. This may be due to 
the fact that breakfast cereals are enriched with vitamins and minerals and 
this situation let that cereals have greater nutrient contribution than 
vegetables.  
 
In spite of these possible advantages, cereals consumption is usually 
restricted in weight control diets because they are considered to be 
dangerous in this situation. This fact reveals the unknowledge about 
nutrition in the population. 
 
For these reasons, it is important to foment the follow-up of 
balanced diets, which allow to approximate the diet to the theoretical ideal, 
with special support in to increase the consumption of cereals and/or 
vegetables because it seem to be an effective and reasonable way to obtain 
a good body weight control. Increasing breakfast cereals, due to their 
content in micronutrients and fiber, seem to be the best strategy in weight 
control and nutritional status improvement in persons with 
overweight/obesity. 
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11. ANEXOS 
ANEXO 1. CUESTIONARIO SOBRE HÁBITOS ALIMENTARIOS: 
PREFERENCIAS Y AVERSIONES 
Cuestionario sobre hábitos alimentarios y preferencias y aversiones 
alimentarias 
1. ¿Añade sal a los alimentos una vez que están en la mesa? 
- Nunca 
- Después de probarlos si están sosos. 
- Siempre, antes de probarlos. 
 
2. ¿Quita la grasa de la carne o se la come? 
- Sí la quito 
- No la quito 
- A veces la quito, otras no. 
 
3. Cuando come pollo, ¿le quita la piel? 
- Sí 
- No 
- A veces 
 
4. ¿Moja las salsas de los alimentos, en el plato? 
- Sí 
- No 
- A veces 
 
5. En el último mes: ¿ha tomado algún alimento fortificado? 
- Sí 
- No 
a) ¿ Qué tipo de alimento? 
- leche vitaminada 
- productos lácteos enriquecidos 
- cereales de desayuno 
- galletas 
- zumos 
- otros (especificar) 
b) ¿ En qué está fortificado? 
 
6. Cite algunos alimentos o platos que no le gusten 
1.  
2.  
3.  
4.  
5.  
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 ¿Por qué? 
- Sabor 
- Salud 
- Valor alimenticio 
- Masticación 
- Digestibilidad 
- Otros 
 
7. Cite algunos alimentos o platos que le gustaría comer con frecuencia. 
1.  
2.  
3.  
4.  
5.  
 ¿Por qué? 
- Sabor 
- Salud 
- Valor alimenticio 
- Masticación 
- Digestibilidad 
- Otros 
 
8. De estos líquidos, ¿cuál le desagrada? 
- Agua 
- Vino 
- Cerveza 
- Leche 
- Otros: 
 
 ¿Por qué? 
- Sabor 
- Salud 
- Valor alimenticio 
- Masticación 
- Digestibilidad 
- Otros 
 
9. De estos líquidos, ¿cuál prefiere? 
- Agua 
- Vino 
- Cerveza 
- Leche 
- Otros: 
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 ¿Por qué? 
- Sabor 
- Salud 
- Valor alimenticio 
- Masticación 
- Digestibilidad 
- Otros 
 
10. ¿Cuánto líquido bebe al día? (Especificar si es vaso grande, pequeño o 
mediano) 
- Número de vasos de agua: 
- Número de vasos de leche (indicar si es entera, semidesnatada o 
desnatada): 
- Número de vasos de bebidas alcohólicas de baja graduación: 
- Número de vasos de bebidas alcohólicas de alta graduación: 
- Número de tazas de café: 
- Número de vasos de zumo: 
- Número de vasos de refrescos: 
- Número de tazas de infusiones: 
- Número de vasos de chocolate: 
 
11. ¿Cuál es el modo de cocinado de los alimentos que más le desagrada? 
- Asado 
- Frito 
- Cocido 
- Crudo 
¿ Por qué? 
 
12. ¿Cuál es el modo de cocinado de los alimentos que prefiere? 
- Asado 
- Frito 
- Cocido 
- Crudo 
¿ Por qué? 
 
13. ¿Consume alimentos congelados? 
- No 
- Sí 
¿De qué tipo? 
- Verduras 
- Pescados 
- Precocinados 
- Otros 
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14. En caso afirmativo: ¿Con qué frecuencia (veces/semana o veces/mes) 
consume alimentos congelados? 
- Verduras 
- Pescados 
- Precocinados 
- Otros 
 
15. Cuando adquiere verdura fresca: ¿Cuánto tiempo tarda en cocinarla? 
- La cocina el día de la compra. 
- La cocina al día siguiente. 
- Transcurren......(indicar) días. 
 
16. ¿Qué tiempo transcurre desde el cocinado del alimento hasta su 
consumo? 
 
 
17. ¿Cuáles son las verduras y hortalizas que toma con más frecuencia? 
 
 
18. Indique el tiempo que emplea en: 
- Desayunar. 
- Comer 
- Merendar 
- Cenar 
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ANEXO 2. CUESTIONARIO SOBRE FRECUENCIA DE CONSUMO 
DE ALIMENTOS 
Cuestionario sobre frecuencia de consumo de alimentos 
Señale la frecuencia con la que consume los alimentos indicados, 
especificando cuantas veces lo toma por día, semana o mes y la cantidad 
aproximada que consume cada vez 
ALIMENTOS FRECUENCIA Y CANTIDAD 
Pan  
Pasta, arroz y otros cereales  
Legumbres  
Frutas  
Verduras y hortalizas crudas  
Verduras y hortalizas cocinadas  
Carnes  
Pescados  
Leche  
Otros lácteos (queso, yogur)  
Huevos  
Lípidos y aceites  
Dulces  
Bebidas alcohólicas  
Bebidas no alcohólicas  
Agua  
Señale la frecuencia con la que cree que se deben consumir los alimentos 
indicados, especificando cuantas veces cree que deben tomarse por día, 
semana o mes y la cantidad aproximada que se debería consumir cada vez 
ALIMENTOS FRECUENCIA Y CANTIDAD 
Pan  
Pasta, arroz y otros cereales  
Legumbres  
Frutas  
Verduras y hortalizas crudas  
Verduras y hortalizas cocinadas  
Carnes  
Pescados  
Leche  
Otros lácteos (queso, yogur)  
Huevos  
Lípidos y aceites  
Dulces  
Bebidas alcohólicas  
Bebidas no alcohólicas  
Agua  
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ANEXO 3. CUESTIONARIO DE REGISTRO DEL CONSUMO DE 
ALIMENTOS 
Datos Personales 
Nombre y apellidos  
Domicilio  
Teléfono  
Instrucciones 
 
En el presente cuestionario se deben anotar todos los alimentos, bebidas, 
suplementos, dietéticos y preparados consumidos durante el plazo de tres días, 
uno de los cuales debe ser un domingo. Para cada día dispone de dos hojas, la 
primera para anotar los alimentos consumidos por la mañana y la segunda para 
anotar los alimentos tomados por la tarde. Se deben registrar todos los alimentos, 
bebidas y preparados, sin olvidar aquellos que hayan sido tomados entre horas: cafés, 
cervezas, aperitivos, comprimidos, soluciones, golosinas.... No olvide los vasos de agua 
o de otras bebidas tomados en la comida o entre comidas. 
 
En la primera columna de cada hoja se deberán apuntar: la hora de comienzo y 
finalización de la comida, el lugar (casa, cafetería, restaurante...) y el menú global, 
indicando el modo de cocinado de los alimentos (patatas fritas, filete a la plancha...). 
 
En la segunda columna se detallaran todos los ingredientes de cada una de las 
comidas del día, aportando el máximo número de datos que sea posible, sobre los 
alimentos consumidos: 
 - Indique, en caso de tenerla la marca comercial. 
 - Especifique si el alimento es normal, bajo en calorías o enriquecido. Por 
ejemplo si la leche es entera, desnatada o semidesnatada o el yogurt entero, 
desnatado o enriquecido. 
 - Tipo de queso: en porciones, manchego, roquefort.... 
 - Tipo de aceite (oliva, girasol...). 
 - Mantequilla o margarina. 
 - Pan blanco, integral o de molde. 
 
En la última de las columnas se debe indicar la cantidad de cada alimento que se ha 
tomado con la mayor precisión posible. Los mejores resultados se obtienen por pesada 
de cada uno de los productos consumidos, indicando si el alimento ha sido pesado en 
crudo o cocinado, y no olvide descontar o anotar como sobras los restos que deje sin 
consumir. En caso de que sea imposible proceder a pesar los alimentos, especifique la 
cantidad en medidas caseras: vasos, tazas, cucharadas...., por ejemplo:   
 - Bebidas: las cantidades se pueden expresar en vasos, tazas, copas... de no 
disponer de medidas de volumen. 
 - Sopas, caldos o purés: emplee tazas o platos (grande, mediado o pequeño). 
 - Carnes, pescados, verduras, hortalizas y frutas: estime la cantidad consumida 
teniendo en cuenta la cantidad comprada y el número de piezas o porciones 
que entraron en la compra. De no tener estos datos indique número y tamaño 
de las porciones consumidas. 
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 - Legumbres: considere el tamaño del envase del que se partía y divídalo entre el 
número de raciones resultantes en el caso de que fueran todas iguales. O bien 
señale el tamaño aproximado de la ración indicando número de cucharadas o 
cazos servidos, tamaño del plato... 
 - Aceite: indique el número y tipo de cucharadas (soperas, postre o café) 
añadidas a los guisos. En el caso de la fritura, reste las cucharadas que 
quedaron en la sartén, de las echadas al comenzar el proceso de fritura y 
reparta la cantidad resultante entre el número de piezas fritas, o entre el 
número de comensales, en el caso de que todos tomaran igual cantidad de 
alimentos. 
 - Salsas o azúcar: apunte el número de cucharadas, su tamaño y si son rasas o 
colmadas. Para las salsas especifique si se tomaron o se dejaron, total o 
parcialmente, en el plato. 
 - Pan: indique número de rebanadas o trozos y tamaño aproximado de las 
porciones consumidas. 
 - Embutidos: anote el número de lonchas y su grosor. 
 - En los alimentos precocinados, indique la marca y adjunte la composición, en 
caso de tenerla. 
 - En el caso de preparados, suplementos o dietéticos indique el número de 
comprimidos, sobres, cucharadas... y la marca. De ser posible adjunte una 
fotocopia de la composición.  
 
 
Cualquier duda o aclaración, puede anotarla en la parte posterior de las hojas del 
cuestionario 
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Día1.-                                                                                                Fecha:                   
Alimentos, bebidas, suplementos y dietéticos consumidos por la 
mañana 
Desayuno Alimentos (Ingredientes del menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
   
   
Media mañana   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
Comida   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
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Día1.-                                                                                                Fecha:                   
Alimentos, bebidas, suplementos y dietéticos consumidos por la 
tarde 
Merienda Alimentos (Ingredientes del menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
Cena   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
Comida entre horas no 
especificada antes 
  
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
 
  
   
   
   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
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Día2.-                                                                                                Fecha:                   
Alimentos, bebidas, suplementos y dietéticos consumidos por la 
mañana 
Desayuno Alimentos (Ingredientes del menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
   
   
Media mañana   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
Comida   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
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Día 2.-                                                                                                Fecha:                   
Alimentos, bebidas, suplementos y dietéticos consumidos por la 
tarde 
Merienda Alimentos (Ingredientes del menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
Cena   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
Comida entre horas no 
especificada antes 
  
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
 
  
   
   
   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
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Día 3.-                                                                                                Fecha:                   
Alimentos, bebidas, suplementos y dietéticos consumidos por la 
mañana 
Desayuno Alimentos (Ingredientes del menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
   
   
Media mañana   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
Comida   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
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Día 3.-                                                                                                Fecha:                   
Alimentos, bebidas, suplementos y dietéticos consumidos por la 
tarde 
Merienda Alimentos (Ingredientes del menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
Cena   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
Comida entre horas no 
especificada antes 
  
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
 
  
   
   
   
Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
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ANEXO 4. CUESTIONARIO DE ACTIVIDAD 
 
Cuestionario de actividad 
Indique el tiempo (horas o minutos) empleado en la realización de cada 
actividad, de forma que el tiempo total sume 24 horas 
ACTIVIDAD DÍA LABORAL DÍA FESTIVO 
Dormir   
Aseo personal   
Tumbado despierto   
Ver la televisión   
Leer, escribir   
Coser, hacer labores manuales   
Escuchar la radio   
Conversar   
Estar de pie, charlar, esperar,...   
Comer (incluir todas las comidas)   
Realizar tareas sencillas de la 
casa (especificar cuáles):............ 
................................................... 
  
Pasear, andar   
Hacer la compra   
Estudiar   
Trabajo (especificar cuál)............. 
................................................... 
  
Otras labores (especificar cuáles)   
Subir y bajar escaleras   
Bailar   
Deporte (especificar cuál)............ 
................................................... 
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ANEXO 5. ESTUDIO SOBRE LA VALORACIÓN SUBJETIVA DEL GRADO DE BIENESTAR, ENERGÍA Y 
APETITO 
 
Poner una línea que represente el grado de bienestar, la energía y la sensación de apetito que se tiene antes y después de 
cada una de las comidas realizadas a lo largo del día: desayuno, media mañana, comida, merienda, cena y entre horas. 
 
El extremo de la izquierda representa la ausencia de bienestar, energía y/o apetito, el extremo de la derecha representa el 
máximo de bienestar, energía y/o apetito, pudiendo situarse la línea que representa estas sensaciones en el extremo o en 
cualquier lugar intermedio de cada una de las líneas: 
 
Comida 
(especificar) 
Hora 
(especificar) Grado de bienestar Sensación de energía Apetito 
Comienzo: ninguno...............máximo 
 
ninguno...............máximo 
 
ninguno...............máximo 
 
1ª comida: 
 
Final:    
Comienzo:    2ª comida: 
Final:    
Comienzo:    3ª comida: 
Final:    
Comienzo:    4ª comida: 
Final:    
Comienzo:    5ª comida: 
Final:    
Comienzo:    6ª comida: 
Final:    
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
  
 
